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Auswurffraktion    Syn. Ejektionsfraktion. Anteil des Schlagvolumens an der Blutmenge, die 
sich am Ende der Diastole in der Herzkammer befindet. Ermittelt aus der Differenz des 
enddiastolischen und endsystolischen Volumens nach Division durch das enddiastolische 
Volumen (EDV – ESV / EDV). 
A-Welle Vorhofkontraktion, letzter Anteil der diastolischen Bewegung (spätdiastolische 
bewegung). 
bFFE „balanced Fast Field Echo“ (→ Gradientenecho-Sequenz). 
Echozeit (TE)    Zeitspanne zwischen der Anregung der Spins (→ Spin) und der Messung des 
MR-Signals. 
EKG-Triggerung (gating)   (engl. „trigger“ Auslöser) Bezeichnung für die EKG-gesteuerte 
Aufnahme eines MR-Bildes. Hierbei wird jede Anregung durch die R-Zacke ausgelöst, so dass 
jede Messung an derselben Stelle des Herzzyklus erfolgt. Hierdurch werden 
Bewegungsartefakte durch die Herzaktion minimiert. 
E-Welle „early diastole“, frühdiastolische Bewegung. 
Field-of-View (FOV)    (engl. Gesichtsfeld) Größe des gewählten Bildausschitts eines MRT-
Bildes. Je geringer das FOV im Verhältnis zur Matrix, desto höher die räumliche Auflösung. 
Flip angle engl. „to flip“ = umklappen, → Pulswinkel. 
Gradient    Gefälle, das eine bestimmte Größe entlang einer Dimension aufweist. In der 
Magnetresonanztomographie ist die kontinuierliche Veränderung der Magnetfeldstärke entlang 
der X-, Y- oder Z-Richtung gemeint. Gradienten werden für die Schichtwahl und für die 
Ortskodierung benötigt. Sie werden von im Gerät eingebauten Spulen (→ Körperspule) 
erzeugt. 
Gradientenecho-Sequenz    Sequenztyp, der im Gegensatz zur Spin-Echo-Sequenz (→ Spin-
Echo-Sequenz) keinen vorgeschalteten 180°- bzw. vollständigen 90°-Impuls verwendet und 
deshalb eine höhere zeitliche Auflösung mit frei wählbaren Pulswinkeln (→ Pulswinkel).  
Körperspule  In das MRT-Geräts fest eingebaute Elemente, die der Aussendung 
und dem Empfang der MR-Signale dienen. 
Kurze Achse (SA)    Standardschnittebene in der Herzdiagnostik orthogonal zur langen 
Herzachse. Stellt den linken und rechten Ventrikel dar. 
Magnitudenbild (Modulusbild) Bilder, die im Rahmen einer Flussmessung die anatomische 
    
Information enthalten. 
Matrix    Zweidimensionales Raster, das aus Reihen und Spalten besteht. Jedes Rasterelement 
ist ein Pixel (engl. picture element Bildelement). 
Oberflächenspule    Spulenelement, das im Gegensatz zur Körperspule (→ Körperspule) auf 
die Oberfläche des zu untersuchenden Körpers aufgebracht wird und dem Empfang des MR-
Signals dient. Sie kann auch als kombinierte Sende- und Empfangsspule dienen. 
Phase Winkel, um den ein rotierender Vektor einem zweiten Vektor vorraus- oder 
hinterherläuft. 
„Phased-Array“ Spule    (engl. Phasenanordnung) Spezielle Oberflächenspule, die zum 
Senden und Empfangen des MR-Signals verwendet werden kann und aus mehreren einzelnen 
Spulen besteht. 
Phasenkontrast (PC)   MRT-Technik, die unter Einschaltung eines zusätzlichen Gradienten 
eine Geschwindigkeitskodierung eines MR-Bildes erlaubt, so dass z. B. 
Blutflussgeschwindigkeiten quantitativ gemessen werden können. 
Phasenkontrastbild Bild, welches die Flussinformation liefert. 
Pixel zweidimensionales Bildelement, mehrere Pixel bilden eine → Matrix. 
Präzession Kreiselbewegung eines Elementarteilchens um die eigene Achse. 
Pulswinkel    Syn. Flipwinkel. Auslenkungswinkel bei der Anregung eines Spinsystems. Kann 
durch Veränderungen der Stärke oder Dauer des Anregungsimpulses beliebig gewählt werden. 
Bei Spin-Echo-Sequenzen beträgt der Pulswinkel immer 90°, bei Gradientenecho-Sequenzen 
werden Pulswinkel <90° verwendet und so eine bessere zeitliche Auflösung ernöglicht. 
Repetitionszeit (TR)    Zeitspanne, die zwischen zwei aufeinander folgenden Anregungen 
derselben Schicht verstreichen muss, damit diese erneut anregbar ist. 
Schichtdicke    Ausdehnung eines Schnittbildes in orthogonaler Richtung zur Bildebene. 
Sequenz  Summe der Einzelschritte, die notwendig sind, um mittels 
Magnetresonanztomographie Bilddatensätze zu erfolgen. Eine Sequenz besteht vereinfacht aus 
folgenden Einzelschritten: Anregung, Phasenkodierung, Echoerzeugung und Messung. 
„Simpson’s rule“    Syn. Scheibchen-Summations-Methode. Methode für die volumetrische 
Analyse des linken Ventrikels in der kurzen Achse (→ 3D-Volumetrie).  
Signal-zu-Rausch-Verhältnis SNR, Wechselbeziehung zwischen MR-Signal und 
Bildrauschen. 
Spin  (engl. drehen) Grundeigenschaft aller Elementarteilchen. Rotation eines 
    
Elementarteilchens um die eigene Achse mit Aufbau eines magnetischen Moments. 
Spin-Echo-Sequenz (SE)    Sequenztyp in der Magnetresonanztomographie. Die Anregung der 
Spins erfolgt bei diesem Sequenztyp immer mit einem 90°-Impuls. Nach der Hälfte der 
Echozeit wird ein 180°-Impuls gesendet. 
Steady state free precession (SSFP) (engl. steady state Fliessgleichgewicht; precession → 
Präzession) Modifizierte Variante der Gradientenecho-Sequenz, die einen hohen Kontrast 
zwischen Blutvolumen und Myokard ermöglicht. Standardsequenz für cine-MRT 
Untersuchungen. 
S-Welle systolische Bewegung des Myokards. 
Vierkammerblick (4KB)    Standardschnittebene in der Herzdiagnostik. Stellt die linken und 
rechten Vorhöfe und Ventrikel dar. 
Volumetrie    Errechnung des enddiastolischen und endsystolischen Volumens, der 
Auswurffraktion, des Schlagvolumens und des Herzzeitvolumens des linken oder rechten 
Ventrikels. Erfolgt durch manuelle oder automatische Konturdetektion anhand von Kurz- oder 
Langachsenschnitten. 
Zweikammerblick, lange Achse (2KB)    Standardschnittebene in der Herzdiagnostik. Stellt 
den linken oder rechten Vorhof und Ventrikel dar. 
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Die Anzahl der Patienten mit angeborenen Herzfehlern, die das Erwachsenenalter erreichen, 
nimmt aufgrund der Verbesserung der therapeutischen und operativen, aber auch der 
diagnostischen Möglichkeiten zu. Die postoperativen Kontrolluntersuchungen umfassen in der 
bildgebenden Diagnostik einerseits die Echokardiographie, andererseits nimmt die 
Magnetresonanztomographie (MRT) einen zunehmenden Stellenwert ein. In dieser 
Dissertationsarbeit sollte neben der etablierten Methode der Ventrikelvolumen- und 
Funktionsbestimmung mittels Scheibchensummationsmethode hauptsächlich eine neue 
Methode in der MRT, die myokardiale Geschwindigkeitsbestimmung mittels 
Phasenkontrasttechnik in drei Dimensionen betrachtet werden.  
Ziel der Untersuchungen war es festzustellen, ob mittels der MRT gemessene myokardiale 
Wandgeschwindigkeiten eine differenziertere Aussage über die rechts- und linksventrikuläre 
Funktion ermöglichen, als dies mit der alleinigen Ermittlung der globalen Funktion, z.B. der 
Ejektionsfraktion möglich gewesen wäre. Dazu sollten Unterschiede zwischen den 
myokardialen Wandgeschwindigkeiten bei zwei verschiedenen angeborenen Herzfehlern, der 
    
Transposition der großen Gefäße (d-TGA) nach Vorhofumkehroperation und der Fallo´tschen 
Tetralogie (TOF) herausgearbeitet und mit einem Normalkollektiv verglichen werden. 
Weiterhin sollten die myokardialen Wandgeschwindigkeiten mit verschiedenen links- und 
rechtsventrikulären Parametern korreliert werden, um so eventuelle Ursachen für die von uns 
postulierten Unterschiede herauszuarbeiten. Unsere Hypothese war, dass bei angeborenen 
Herzfehlern, welche mit einer vorwiegend rechtsventrikulären Druck- (d-TGA) oder 
Volumenbelastung (TOF) einhergehen, eine Reduktion der rechtsventrikulären myokardialen 
Geschwindigkeiten vorliegt. Dabei könnten die Größe des rechten Ventrikels, sowie 
vorwiegend bei Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie eine höhergradige 
Pulmonalklappeninsuffizienz, eine Auswirkung auf die regionale Funktion haben. 
Möglicherweise ließe sich durch eine Ermittlung der regionalen myokardialen 
Wandgeschwindigkeiten schon zu einem Zeitpunkt eine Einschränkung der Herzfunktion 
erkennen, wenn eine Einschränkung der Globalfunktion der Ventrikel noch nicht vorliegt.  
 
Bisher ist es mittels der Phasenkontrasttechnik möglich, Flussmessungen in Gefäßen mit der 
MRT durchzuführen und so eine Quantifizierung von Blutflussgeschwindigkeiten, 
Flussvolumina, Stenosen und Insuffizienzen zu erreichen. 
 
Da eine Bestimmung der myokardialen Wandgeschwindigkeiten mittels Echokardiographie, 
dem sogenannten „tissue Doppler“, etabliert ist und schon in der kinderkardiologischen 
Diagnostik angewendet wird, sollte die Phasenkontrasttechnik in der kardialen MRT an den 
„tissue Doppler“ angelehnt werden. In Kooperation der Abteilung für angeborene Herzfehler 
des Deutschen Herzzentrums Berlin und der Klinik für Strahlenheilkunde der Charité wurden in 
drei Kollektiven elf Probanden, 27 d-TGA-Patienten  nach Vorhofumkehroperation und 55 
Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie myokardiale Geschwindigkeitsmessungen in 
einer Schicht im Vierkammerblick mittels Phasenkontrasttechnik in drei Orientierungen 
durchgeführt: anterior-posteriore Richtung (AP, longitudinale Orientierung), rechts-links-
Richtung (RL, radiale Orientierung) und feet-head-Richtung (FH, circumferente Orientierung). 
Die Untersuchungen wurden an einem 1.5 T Gyroscan-Gerät (Philips, Best Netherlands) 
durchgeführt. Die Patienten wurden im Rahmen der routinemäßigen postoperativen Kontrolle 
mit Darstellung der Anatomie, Flussmessungen in Pulmonalarterie, Bestimmung der 
Ventrikelvolumina und -funktion mittels modifizierter „Simpson´s rule“ untersucht. Zusätzlich 
    
erfolgte eine Akquirierung der Sequenzen (3D-Phasenkontrasttechnik) zur Bestimmung der 
myokardialen Wandgeschwindigkeit.  
Auf der Auswertestation „Easy Vision“ (Firma Philips) wurden ROIs im Vierkammerblick in 
jeder Phase des Herzzyklus jeweils für alle drei Orientierungen in die Lateralwand des linken 
und in die freie Wand des rechten Ventrikels sowie in das Interventrikularseptum in der Nähe 
der AV-Klappen positioniert.  
Der Vergleich der volumetrischen Daten der Systemventrikel (bei Probanden und Patienten mit 
TOF ist dies der linke Ventrikel, bei Patienten nach Vorhofumkehroperation einer d-TGA der 
rechte Ventrikel) zeigte eine reduzierte Auswurffraktion in beiden Patientkollektiven im 
Vergleich zum Probandenkollektiv (TOF: 55%, d-TGA 48,9%, Probanden 59,15%).  Sowohl 
im d-TGA- als auch im TOF-Patientenkollektiv liessen sich bezüglich der Richtung der 
Septumbewegung zwei Subgruppen differenzieren, so Patienten mit physiologischer (IVS+) 
und Patienten mit „paradoxer“ Septumbewegung (IVS-). In der Volumetrie wiesen TOF-
Patienten mit „paradoxer“ Septumbewegung im Mittel niedrigere Auswurffraktionen des linken 
Systemventrikels auf als Patienten mit physiologischer Septumbewegung (LV-EF: 51% vs. 
57%, p≤ 0,05). Gegenteiliges war bei Patienten mit d-TGA zu finden. Patienten mit paradoxer 
Septumbewegung zeigten hier höhere Auswurffraktionen des rechten Systemventrikels (RV-EF 
51,7% vs. 44,7%). Dieser Unterschied war allerdings statistisch nicht signifikant. 
Bezüglich der myokardialen Geschwindigkeitsmessung konnte in jedem Kollektiv für jede ROI 
in longitudinaler und radialer Orientierung eine Geschwindigkeits-Zeit-Kurve bestehend aus 
einer systolischen S-Welle, einer frühdiastolischen E-Welle und einer spätdiastolischen A-
Welle ermittelt werden. Die Spitzengeschwindigkeiten in diesen Wellen wurden für jedes 
Kollektiv und jede ROI erfasst und miteinander verglichen. Für die circumferente Orientierung 
ließ sich keine Einteilung in S-, E- und A-Welle vornehmen. Es wurden die 
Geschwindigkeitsmaxima in Systole und Diastole ermittelt und miteinander verglichen.  
Zusammenfassend zeigten sich, wenn man alle Kollektive betrachtet, im d-TGA-Kollektiv 
prozentual die stärksten Geschwindigkeitsreduktionen im Vergleich zum Probandenkollektiv. 
Im Vordergrund stand hierbei die freie Wand des rechten Systemventrikels, welche in allen drei 
Orientierungen vor allem in der Diastole (E-und A-Welle AP u. FH: p ≤ 0,05, RL: p ≤ 0,01), 
aber auch in der Systole (S-Welle RL u. FH: p ≤ 0,05) die stärksten 
Geschwindigkeitsreduktionen aufwies. Beispielsweise zeigten sich in longitudinaler 
Orientierung in der E-Welle eine signifikante Reduktion der myokardialen 
    
Geschwindigkeitswerte um 30% (5,50 cm/s vs. 7,90 cm/s) und in der A-Welle um 47% (3,30 
cm/s vs. 6,25 cm/s). Aber auch in radialer Orientierung konnten diastolisch bis zu 52% 
geringere Geschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels der d-TGA-Patienten 
gemessen werden.  
Das TOF-Kollektiv wies prozentual die stärksten Geschwindigkeitsreduktionen bis 46% in 
radialer Orientierung auf, vor allem diastolisch in der freien Wand des rechten Ventrikels (E-
Welle 3,70 cm/s vs. 6,80 cm/s, p ≤ 0,01; A-Welle 2,35 cm/s vs. 4,35 cm/s, p ≤ 0,05).  In 
longitudinaler Orientierung ergaben sich keine signifikanten Geschwindigkeitsunterschiede im 
Vergleich zum Probandenkollektiv. 
Zwischen beiden Patientenkollektiven ergaben sich in der diastolischen 
Geschwindigkeitsreduktion in der freien Wand des rechten Ventrikels in radialer Orientierung 
keine signifikanten Unterschiede (d-TGA maximal 52% und TOF maximal 46%).  
Im Vergleich zum Probandenkollektiv waren in circumferenter Orientierung im d-TGA-
Kollektiv die größten Geschwindigkeitsreduktionen  systolisch (50%, 3,30 cm/s vs. 6,55 cm/s, 
p ≤0,01) in der freien Wand des rechten Ventrikels zu messen. Im TOF-Kollektiv lagen die 
Geschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels systolisch 34% unter denen der 
Probanden (4,30 cm/s vs. 6,55 cm/s).   
Die myokardialen Wandgeschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels 
unterschieden sich signifikant zwischen Druck- und Volumenbelastung (p ≤0,05), wobei bei d-
TGA-Patienten die geringsten Geschwindigkeitswerte zu messen waren.  
Vergleicht man die Wertigkeit der Orientierungen, so betreffen  Geschwindigkeitsreduktionen 
im d-TGA-Kollektiv sowohl die longitudinale als auch die radiale Orientierung. Im TOF-
Kollektiv stehen die Geschwindigkeitsreduktionen in radialer Orientierung im Vordergrund.  
 
Bei einer Subgruppe von 13 d-TGA-Patienten wurde ein Vergleich mit dem 
echokardiographischen „tissue Doppler“ (TDI) vorgenommen. Es zeigte sich eine gute 
Übereinstimmung dieser beiden Methoden in der S-Welle (r = 0,719; p ≤0,01), aber nur eine 
mäßige Korrelation in der E-Welle (r = 0,443). Auch im Literaturvergleich mit der 
echokardiographischen Literatur (Rentzsch et al (7)) zeigten sich im Probandenkollektiv 
ähnliche Mittelwerte für Geschwindigkeiten im linken Ventrikel (S-Welle: MRT: 6,81 cm/s vs. 
TDI 6,6 cm/s). Der in der Echokardiographie messbare „atrial kick“ ließ sich vermutlich 
aufgrund der geringeren zeitlichen Auflösung in der MRT nicht nachweisen. Da sich die 
    
Ergebnisse aus der Echokardiographie so nicht vollständig auf die Magnetresonanztomographie 
übertragen liessen, sollten für die MRT eigene Normwerte anhand eines Normkollektivs ohne 
kardiale Vorerkrankungen ermittelt werden. 
Es erfolgten bereits Messungen der myokardialen Wandgeschwindigkeiten mittels 
Phasenkontrasttechnik in einem Probandenkollektiv und bei Patienten mit korrigierter 
Fallot´scher Tetralogie, jedoch wurde hierfür eine andere Auswertesoftware verwendet, die eine 
Segmentierung des linken Ventrikels ermöglichte. Es konnten auch hier im Vergleich zum 
Probandenkollektiv für die freie Wand des rechten Ventrikels geringere Geschwindigkeiten 
gemessen werden. 
Mittels der MRT ist es somit möglich, myokardiale Geschwindigkeiten bei verschiedenen 
angeborenen Herzfehlern in drei Raumrichtungen (longitudinal, radial und circumferent) zu 
bestimmen. Es konnten Unterschiede zwischen einzelnen Patientenkollektiven und dem  
Probandenkollektiv herausgearbeitet werden. Möglicherweise könnte die Messung 
myokardialer Geschwindigkeiten in der MRT eine Ergänzung zur bereits etablierten Methode 
der Volumetrie bei angeborenen Herzfehlern darstellen, um umfassende Daten der globalen und 
auch regionalen Ventrikelfunktion zu erhalten.  
 
Es zeigten sich jedoch auch Limitationen der Methode. Als einer der wesentlichen Nachteile 
der Bestimmung der myokardialen Wandgeschwindigkeiten mit der MRT-
Phasenkontraststechnik gegenüber dem  „tissue Doppler“ der Echokardiographie ist die 
zeitliche Auflösung (MRT 25-35 ms vs. TDI 4-7,7 ms). Jedoch könnte die 
magnetresonanztomographische Bestimmung der myokardialen Geschwindigkeiten gegenüber 
dem „tissue Doppler“ Vorteile  bei Patienten, die ein schlechtes Schallfenster haben und bei 
denen die freie Wand des rechten Ventrikels nicht vollständig eingesehen werden kann, 
bringen. Die hohe räumliche Auflösung ist ein Vorteil der MRT im Vergleich zum „tissue 
Doppler“. Die Ermittlung der myokardialen Wandgeschwindigkeiten mittels MRT könnte von 
ergänzender diagnostischer und therapeutischer Bedeutung sein. Beispielsweise könnte eine 
Ermittlung der myokardialen Wandgeschwindigkeit zur Einschätzung über ein Profitieren von 
einer kardialen Resynchronisationstherapie bei Patienten mit einer ventrikulären 
Dyssynchronität dienen oder schon vor Auftreten von globalen ventrikulären 
Funktionseinschränkungen Hinweise auf eine drohende Herzinsuffizienz geben. 
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1. Einführung 
 
1.1.      Komplette Transposition der großen Gefäße (d-TGA) 
 
1.1.1. Definition und Häufigkeit 
Bei der kompletten Transposition der großen Gefäße (d-TGA) entspringen die Aorta aus dem 
morphologisch rechten und die Pulmonalarterie aus dem morphologisch linken Ventrikel (10). 
Unabdingbar für das Überleben der Kinder mit diesem Herzfehler nach der Geburt ist ein ASD, 
VSD oder ein offener Ductus Arteriosus Botalli. 
Die Transposition der großen Gefäße ist mit drei bis sieben Prozent aller angeborenen Herzfehler 
der zweithäufigste zyanotische Herzfehler. Bevorzugt betroffen ist das männliche Geschlecht 
gegenüber dem weiblichen (2:1) (10), (11). 
 
1.1.2. Morphologie und Hämodynamik 
Es liegt eine Parallelschaltung des Lungen- und des Körperkreislaufs durch das Entspringen der 
beiden großen Gefäße aus dem jeweils „falschen“ Ventrikel vor (12). Die Aorta entspringt aus 
dem morphologisch rechten Systemventrikel, die Pulmonalarterie aus dem morphologisch linken 
Nichtsystemventrikel (s. Abb. 1.1) (9). Die Aorta verläuft bei der d-TGA vor oder gering rechts 
neben der Pulmonalarterie. Sauerstoffuntersättigtes Blut gelangt so in den Systemkreislauf und 
sauerstoffreiches in die Lunge. Für das Überleben des Patienten ist ein ASD, VSD oder ein 
offener Ductus Arteriosus Botalli unabdingbar. Je größer das Shuntvitium ist, desto besser ist die 
Oxygenierung des Blutes. Der rechte Ventrikel übernimmt bei Patienten mit einer d-TGA die 
Funktion eines Systemventrikels. Es kann zusätzlich eine valvuläre und/oder subvalvuläre 
(häufig durch dynamische Obstruktion durch ein konvexes, sich in die linksventrikuläre 
Ausflussbahn vorwölbendes Konusseptum) Pulmonalstenose vorliegen. Sehr selten besteht eine 
aortale Ausflusstraktobstruktion. Weiterhin können auch Mitralklappenanomalien, ein doppelter 
Auslass des rechten Ventrikels (DORV), Trikuspidalklappenanomalien und Koronaranomalien 
mit einer d-TGA vergesellschaftet sein.  
Man unterscheidet nach hämodynamischen Kriterien vier Gruppen der kompletten TGA (10): 
• Komplette TGA mit intaktem Ventrikelseptum und kleiner Querverbindung auf 
Vorhofebene bzw. PFO, PDA und sehr kleinem VSD (36%) 
• Komplette TGA mit großem VSD, Vorhofseptumdefekt, großem aortopulmonalen 
Septumdefekt oder großem PDA (49%) 
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• Komplette TGA mit und ohne VSD, mit Obstruktion des linksventrikulären 
Ausflusstraktes (26%) 
• Komplette TGA mit Obstruktion des rechtsventrikulären Ausflusstraktes 
(valvuläre Aortenstenose, prä- bzw. juxtaduktale 
Aortenisthmusstenose/unterbrochender Aortenbogen), häufig auch Obstruktion 
des rechtsventrikulären Einflusstraktes (RVOT) 
 
 
Abb. 1.1: Schema einer d-TGA vor einer Intervention oder Operation (9) 
 
1.1.3. Klinik/Diagnostik 
Pränatal bestehen bei Kindern mit einer d-TGA aufgrund der Ausschaltung des Lungenkreislaufs 
und des sauerstoffreichen Nabelvenenblutes, welches von der V.cava zum rechten Vorhof, zum 
rechten Ventrikel und dann in die Aorta geleitet wird, keine nachteiligen Auswirkungen. Die 
Neugeborenen sind kräftig und azyanotisch. 
Jedoch bereits kurz nach der Geburt (erste Lebensstunden und –tage) wird bei den Kindern eine  
zentrale Zyanose und metabolische Azidose (abhängig von den intrakardialen 
Mischungsverhältnissen) festgestellt, da sich postnatal die fetalen Kurzschlussverbindungen 
verschließen. Besteht kein offenes Foramen ovale, ein VSD oder ASD oder liegt ein schneller 
Verschluss des Ductus Arteriosus Botalli vor, sind die Kinder aufgrund des fehlenden 
Austausches von venösem und arteriellem Blut nicht lebensfähig.  
Bei überlebenden Kindern können sich in Abhängigkeit von der Größe der Shuntverbindung und 
der zusätzlichen Anomalien sehr schnell eine Rechtsherzinsuffizienz mit ihren Komplikationen 
und eine pulmonale Stauung entwickeln. Die Patienten fallen durch eine Trinkschwäche, 
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Tachykardie und Tachypnoe sowie eine Hepato(spleno)megalie auf. Ein Herzgeräusch ist nur bei 
50% der Kinder zu hören. Kinder, die die ersten Lebensmonate überleben, haben eine starke 
Polyglobulie, Trommelschlegelfinger und –zehen sowie Uhrglasnägel als Zeichen der Zyanose 
(10) (104).  
Palpatorisch sind die Pulse unauffällig, sofern nicht eine zusätzliche Aortenisthmusstenose 
besteht. Über dem dritten bis vierten ICR links parasternal kann eine hebende Pulsation spürbar 
sein. Ein hebender Herzspitzenstoss ist nur bei einem großen VSD mit pulmonaler Hypertonie 
und linksventrikulärer Ausflusstraktobstruktion links medioklavikulär tastbar (10) . 
Auskultatorisch ist der erste Herzton unauffällig. Der zweite Herzton ist betont über dem dritten 
bis vierten ICR links parasternal. Herzgeräusche fehlen bei ca. einem Drittel der neugeborenen 
Patienten. Allenfalls ist ein sehr leises, uncharakteristisches Systolikum hörbar. Bei einer 
Obstruktion des linksventrikulären Ausflusstraktes kann ein sehr raues Systolikum am linken 
oberen Sternalrand zu hören sein (10). 
Im EKG sind rechtsventrikuläre Hypertrophiezeichen, ein Rechtstyp sowie ein P-dextroatriale zu 
erkennen. Oft liegt auch ein kompletter oder inkompletter Rechtsschenkelblock vor. Bei 
größerem VSD können auch Zeichen einer biventrikulären Hypertrophie vorliegen (10). 
Im Röntgenthoraxbild zeigt sich ein großer oder gering vergrößerter, manchmal auch eiförmiger 
Herzschatten. Die Herztaille ist durch das fehlende Pulmonalissegment ausgeprägt. Es zeigt sich 
im p.-a.-Strahlengang ein schmales mediastinales Gefäßband mit einer in der Regel links 
deszendierenden Aorta (10), (13). Im seitlichen und links-anterioren Strahlengang stellt sich 
dieses Gefäßband durch die unmittelbar hintereinanderliegenden Gefäße breit dar. Die arterielle 
Lungengefäßzeichnung ist bei kleiner intrakardialer Shuntverbindung unauffällig, jedoch 
deutlich verstärkt bei großem VSD. 
Echokardiographisch stellen sich der Pulmonalarterienhauptstamm und die Aorta parallel im 
Verlauf dar. Dabei entspringen dem anterior liegenden Gefäß die Kopf-Hals-Gefäße, das 
posterior liegende Gefäß zweigt sich in eine Bifurkation auf. Es liegt eine ventrikuloarterielle 
Diskordanz vor, im Sinne einer vorn liegenden, aus dem morphologisch rechten Systemventrikel 
entspringenden Aorta und einer aus dem morphologisch linken Nichtsystemventrikel 
entspringenden Pulmonalarterie. Eine Shuntverbindung (Vorhofseptumdefekt, 
Ventrikelseptumdefekt, PFO) lässt sich mit dem Farbdoppler am günstigsten im 
Vierkammerblick oder von subcostal darstellen. Ausflusstraktobstruktionen sind an einer 
Flussbeschleunigung zu erkennen (10).  Der rechte Ventrikel stellt sich meist vergrößert und 
hypertrophiert dar. Der linke Ventrikel ist kleiner und liegt dem rechten bananenförmig an (104). 
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Eine Herzkatheteruntersuchung ist zur Darstellung des Ursprungs und Verlaufes der 
Koronararterien sowie assoziierter kardiovaskulärer Fehlbildungen notwendig. Weiterhin besteht 
die Möglichkeit interventionell therapeutischer Massnahmen (Rashkind-Manöver, s.u.).  
 
Zur Darstellung der Anatomie und der hämodynamischen Verhältnisse ist eine präoperative 
kardiale MRT aufgrund der Zeitdauer der Untersuchung im Vergleich zur bei Säuglingen in der 
Regel gut durchführbaren Echokardiographie in der Regel nicht indiziert. Als postoperative 
Diagnostik jedoch besitzt sie einen großen Stellenwert (14), (15), (16), (17), (18), (19), (20), 
(21), (22). Es können sowohl die postoperativen anatomischen Verhältnisse, als auch die 
Hämodynamik und Ermittlung der ventrikulären Globalfunktion dargestellt werden. Die 
Schnittführung ist hierbei der Echokardiographie angelehnt. Flussmessungen in 
Phasenkontrasttechnik erlauben die Darstellung und Quantifizierung von möglichen 
postoperativen Komplikationen (Baffle-Lecks und Baffle-Stenosen nach 
Vorhofumkehroperation; Stenosen nach arterieller Switch-Operation) (23). Vorteil dieser 
Untersuchungsmethode sind die fehlenden Einschränkungen, die in der Echokardiographie zu 
einer verminderten Beurteilbarkeit führen können (z.B. eingeschränktes Schallfenster, 
Schallschatten durch knöcherne Strukturen etc.) (24).  
 
1.1.4. Therapie und mögliche Spätfolgen 
Es soll hier nur ein kurzer Überblick über heutzutage mögliche Therapien, aber auch in der 
Vergangenheit übliche Behandlungsmöglichkeiten gegeben werden. Auch die Kenntnis der 
Therapieverfahren der Vergangenheit ist im Zusammenhang mit einer immer größer werdenden 
Zahl überlebender Patienten dieser Verfahren für ihre weitere Kontrolle notwendig. 
Eine zeitlich begrenzte konservative Notfalltherapie besteht in einer Sauerstoffzufuhr (40-60%) 
und einem Azidoseausgleich. Prostaglandin-E-Infusionen unmittelbar nach der klinischen 
Verdachtsdiagnose tragen zu einem Offenhalten der fetalen Kurzschlussverbindung (PDA) bei. 
Bei einer Herzinsuffizienz sind Diuretika indiziert. 
Erste palliative Massnahmen bestehen in einer Ballonatrioseptostomie nach Rashkind (Rashkind-
Manöver), welche bei restriktivem PFO möglichst in der ersten Lebenswoche erfolgen sollte. 
Andere Möglichkeiten sind eine Atrioseptektomie nach Blalock-Hanlon, ein Banding der 
Pulmonalarterie und Erschaffung eines aortopulmonalen Shuntes (modifizierte Blalock-Taussig-
Goretex-Anastomose). 
Für die operative Therapie gibt es eine Vielzahl an Möglichkeiten. Eine anatomische Korrektur 
findet in tiefer Hypothermie und Kreislaufstillstand durch Umsetzen der Aorta und 
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Pulmonalarterie knapp oberhalb der Klappenebene statt (arterielle Switch-Operation). Dies 
erfordert ein Umsetzen der Koronararterien. Die arterielle Switch-Operation ist in den letzten 20 
Jahren zur Methode der Wahl für eine Korrektur einer Transposition der großen Gefäße (25) 
geworden. 
Eine weitere Methode ist ein „arterial repair“ ohne Umsetzen der Koronararterien nach Damus, 
Kaye und Stansel (1975). Es wird hierbei ein aortopulmonales Fenster zwischen der Aorta und 
dem Pulmonalarterienhauptstamm sowie eine Implantation eines extrakardialen Conduits vom 
rechten Ventrikel zur rechten und linken Pulmonalarterie vorgenommen. Dabei müssen zuvor 
die rechte und linke Pulmonalarterie vom Hauptstamm getrennt werden. 
Bei der Korrekturoperation nach Rastelli erfolgt eine Verbindung des linken Ventrikels zur 
Aorta unter Verwendung eines intrakardialen Tunnelpatches, wobei der VSD gegebenenfalls 
erweitert werden muss. Ein extrakardiales, klappentragendes Conduit wird vom rechten 
Ventrikel zum Pulmonalarterienhauptstamm nach dessen Trennung vom linken Ventrikel 
anastomosiert. 
 
Bezugnehmend auf das Thema dieser Dissertation wird im Folgenden auf eine dauerhaft 
palliative Operation, die Vorhofumkehroperation nach Senning bzw. Mustard, und ihre Folgen 
näher eingegangen werden. 
1959 wurde erstmals eine hämodynamische Korrektur durch eine Vorhofumkehroperation nach 
Senning durchgeführt. Es erfolgte eine Umleitung des venösen Blutes über einen Tunnel (sog. 
„Baffle“, Trennwand) von den Hohlvenen durch den rechten Vorhof in den linken Vorhof (s. 
Abb. 1.2 (9)). Bei der Operationsmethode nach Senning besteht der Baffle aus autologer 
Vorhofwand. Mustard lehnte 1964 seine Methode der von Senning an, verwendete aber als 
Baffle Dacron (26). 
Durch die operative Therapie einer d-TGA konnte in den letzten Jahrzehnten die Mortalität stark 
gesenkt werden. So beträgt nach einer Vorhofumkehroperation die 10-Jahres-Überlebensrate 
86% und nach 20 Jahren 67 - 76% (27). Im Zusammenhang mit diesem palliativen Verfahren 
kommt es jedoch auch zu Spätfolgen. So übernimmt auch nach der Operation weiterhin der 
morphologisch rechte Ventrikel die Funktion eines Systemventrikels. Aufgrund seiner 
Morphologie (konzentrische Hypertrophie) und auch einer möglichen Myokardfibrose sowie 
durch Herzrhythmusstörungen kann es im spätpostoperativen Verlauf (acht bis 15 Jahre 
postoperativ) zu einer Dysfunktion oder einem Versagen dieses Ventrikels mit einer Inzidenz 
eines plötzlichen Herztodes in 7,7% der Fälle kommen (28) (29) (30). Im Vergleich zur 
anatomischen Korrektur (arterielle Switch-Operation) treten Herzrhythmusstörungen nach einer 
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Vorhofumkehroperation häufiger auf. Durch die Operation an den Vorhöfen kommt es bei 64% 
der Patienten nach mehr als 10 Jahren zu einer Schädigung des Sinusknotens mit möglichem 
Verlust der Sinusknotenfunktion (31) sowie atriale Tachykardien, Vorhofflattern/-flimmern und 
AV-Blockierungen (104). Als weitere Folge einer weiterhin bestehenden Druckbelastung des 
morphologisch rechten Systemventrikels tritt häufig eine Trikuspidalklappeninsuffizienz auf 
(10), (32). Eine weitere mögliche Spätfolge nach einer Vorhofumkehroperation besteht in einer 
Stenosebildung im Bereich des Baffles oder der Pulmonalvenen (10). Ursachen hierfür bestehen 
in einem zu engem Tunnel, einer ungenügenden Resektion des intraatrialen Septums sowie in 
Endothelwucherungen und Schrumpfungen im Bereich des Patches. Es können neben 
Stenosebildungen auch Leckagen im Bereich des venösen Baffles auftreten. Um einen Großteil 
dieser Spätfolgen zu erfassen, spielt die bildgebende Diagnostik mittels Echokardiographie (33) 
aber auch zunehmend mittels Magnetresonanztomographie eine große Rolle (34), (35). Bei 
einem Großteil der Patienten erfolgen regelmäßige Routinekontrollen mit diesen zwei, sich auch 
ergänzenden Methoden, die bezüglich der MRT die anatomische Darstellung der 
Operationsverhältnisse sowie auch hämodynamische und volumetrische (Ventrikelgröße, -
funktion und –muskelmasse) Untersuchungen beinhaltet. 
 
                                            
Abb. 1.2: Schema einer d-TGA nach einer Vorhofumkehroperation nach Senning/Mustard (9) 
 
1.2. Fallot´sche Tetralogie (TOF) 
 
1.2.1. Definition und Häufigkeit 
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Die Fallot´sche Tetralogie stellt einen Herzfehlerkomplex aus folgenden Komponenten dar (9, 
12): 
• subvalvuläre, valvuläre oder supravalvuläre Pulmonalstenose (PS, z. B. Stenose 
im Bereich des Pulmonalarterienhauptstammes (MPA)) 
• großer Ventrikelseptumdefekt (VSD) 
• eine den VSD überreitende Aorta 
• rechtsventrikuläre Hypertrophie. 
 
Sie wurde erstmals von N. Stensen 1671 und später von Arthur Fallot im Jahre 1888 (10) 
beschrieben und ist mit 14% der fünfthäufigste angeborene und der häufigste (65%) angeborene 
zyanotische Herzfehler. Die Fallot´sche Tetralogie tritt mit einer Häufigkeit von 2,5% auf, wenn 
die Mutter selbst und 1,5%, wenn der Vater erkrankt ist (11). Sie kann als Embryo- oder 
Fetopathie durch Einnahme verschiedener Medikamente in der Schwangerschaft (Trimethadion 
15-30%, Thalidomid 5-10%), aber auch im Zusammenhang mit einer Phenylketunorie stehen. 
Auch bei diesem Herzfehler sind männliche Neugeborene gering häufiger betroffen als weibliche 
(1,4:1) (12).  
Diesem Herzfehler liegt eine mangelnde oder fehlende Rotation des Konus/Infundibulums 
gegenüber dem zugehörigen Ventrikel zugrunde, was zu einer Fehlentwicklung des distalen 
Bulbus führt. Das Infundibulumseptum wird dadurch nach anterior-kranial verdrängt. 
 
1.2.2. Morphologie und Hämodynamik 
Der gewöhnlich große, meist hochsitzende Ventrikelseptumdefekt befindet sich unter dem 
rechten Ansatz der Aortenklappe und ist durch die Crista supraventricularis von der 
Pulmonalklappe getrennt. 
Eine große pathophysiologische Bedeutung hat der Grad der Pulmonalstenose, welcher 
massgeblich vom Grad der Infundibulumdeviation und dem Ausmaß der rechtsventrikulären 
Hypertrophie bestimmt wird (10). Mit dem Ausmaß der Pulmonalstenose nimmt der Rechts-
links-Shunt über dem Ventrikelseptumdefekt zu. Begünstigt wird dies noch durch das Überreiten 
der Aorta. Durch die Pulmonalstenose entsteht eine Unterentwicklung der Pulmonalgefäße, die 
somit zu einer verminderten Lungendurchblutung führt. Dies wird durch eine Erweiterung des 
Bronchialarteriensystems kompensiert. 
Aufgrund der Pulmonalstenose und der Dextroposition der Aorta entsteht eine Hypertrophie des 
rechten Ventrikels, dessen Wanddicke auch die des linken übersteigen kann. 
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Das Blut der Aorta, die nach anterior verlagert ist, rechts des Ursprungs der Pulmonalarterie liegt 
und über dem Ventrikelseptumdefekt reitet, ist gemischt arteriell-venös und 
sauerstoffuntersättigt. Das führt zu einer Zyanose, die bestimmend für die Schwere dieses 
Herzfehlers ist, und zu einer Polyglobulie. 
Eine schematisierte Darstellung dieses häufigsten zyanotischen Herzfehlers findet sich in 
Abbildung 1.3. 
Assoziierte Fehlbildungen beinhalten den Vorhofseptumdefekt (17%, früher als Fallot´sche 
Pentalogie bezeichnet (10)), eine Pulmonalklappenagenesie (3-6%) (36), ein Fehlen der linken 
Pulmonalarterie (36), einen rechten Aortenbogen (25%), Koronararterienanomalien (10%) (37) 
sowie multiple aortopulmonale Kollateralen (MAPCA´s) (38). Es sind auch Anomalien der 
System- und Pulmonalvenen (links persistierende obere Hohlvene, partielle oder totale 
Lungenvenenfehlmündung) im Zusammenhang mit einer Fallot´schen Tetralogie möglich. 
Sowohl das Down- als auch das Noonan-Syndrom sind häufig mit einer Fallot´schen Tetralogie 
assoziiert (39, 40), (41). Auch können Patienten mit einer Monosomie 22q11 eine Fallot´sche 
Tetralogie aufweisen  (42), (43). Selten können im Zusammenhang mit der Fallot´schen 
Tetralogie auch Obstruktionen des linksventrikulären Ausflusstraktes bzw. 
Aortenklappenstenosen sowie eine Aortenisthmusstenose bzw. ein unterbrochener Aortenbogen 
vorkommen (10).  
 
1.2.3. Klinik/Diagnostik 
Neugeborene und junge Säuglinge sind zunächst noch azyanotisch. Mit Zunahme der 
Pulmonalstenose und der rechtsventrikulären Obstruktion entwickelt sich eine Zyanose. Bis zum 
sechsten Lebensmonat ist diese bei 75% der Patienten noch gering und nur beim Schreien 
deutlich ausgeprägt.  
Sie kann ab dem dritten bis vierten Lebensmonat besonders nach längerer körperlicher Ruhe 
(z.B. Schlaf) zu hypoxämischen Anfällen (20-35%) mit Bewusstlosigkeit und Krämpfen führen 
(10). Zerebrovaskuläre Ereignisse und der plötzliche Herztod sind ebenfalls möglich (9). Diesen 
Symptomen wird von den Patienten mit den Widerstand im Körperkreislauf steigernden 
Manövern, wie dem Anziehen der Beine gegen den Unterkörper oder der typischen 
„Hockstellung“ versucht entgegenzuwirken. Eine Gabe von Noradrenalin kann unterstützend 
auch zum Zweck der Widerstandserhöhung eingesetzt werden. 
 
  9 
 
Abb. 1.3: Schema einer nicht korrigierten Fallot´schen Tetralogie (9) 
 
Eine chronische Zyanose in Form von Trommelschlegelfingern und Uhrglasnägeln wird heute 
aufgrund der in der Regel bereits in frühem Lebensalter durchgeführten Korrekturoperationen 
nur noch selten beobachtet. 
Bei der Auskultation ist ein hochfrequentes, rauhes, spindelförmiges systolisches Geräusch mit 
p. m. über dem dritten bis vierten Intercostalraum links parasternal auffällig (10). Dieses kann in 
den Rücken fortgeleitet werden. Der zweite Herzton (Aortenklappe) ist im dritten bis vierten 
ICR links parasternal betont, im zweiten ICR links parasternal bei gespaltenem zweiten Herzton 
abgeschwächt.  
Das EKG kann Zeichen für eine rechtsventrikuläre Hypertrophie (überdrehter Rechtstyp, kleine 
R- und große S-Zacken in Ableitung I und V6) und Erregungsrückbildungsstörungen in Form 
positiver T-Wellen in den Ableitungen V1 und V2 zeigen. Das P-dextroatriale weist auf eine 
Belastung des rechten Vorhofs hin. 
Erfolgt keine Korrekturoperation, so können Vorhofflimmern und –flattern auftreten. 
 
Im Röntgen- Thorax kann sich durch die rechtsventrikuläre Hypertrophie und die damit 
verbundene Anhebung der Herzspitze eine sog. „Holzschuhform“ des Herzens („coeur en 
sabot“) darstellen. Die Schwere der rechtsventrikulären Ausflusstraktobstruktion (RVOTO) 
sowie die Größe des Infundibulums und der Verlauf der Aorta bestimmen die Form des 
Herzschattens. Der Aortenknopf kann nach rechts verlagert sein (10). Ebenso ist die 
Lungengefäßzeichnung in Abhängigkeit vom Schweregrad der RVOTO reduziert.  
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In der Echokardiographie sind der Ventrikelseptumdefekt mit der überreitenden Aorta und die 
Einengung des rechtsventrikulären Ausflusstraktes erkennbar. Ebenso lässt sich die Morphologie 
der Pulmonalarterien erfassen. Der Grad der Pulmonalklappenstenose bzw. die RVOTO lässt 
sich mit Hilfe der Farbdopplerechokardiographie bestimmen. 
Zunehmend wird auch die kardiale Magnetresonanztomographie in die postoperative 
Routinekontrolle einbezogen. Es können sowohl die anatomischen Gegebenheiten als auch die 
Hämodynamik (Flussmessungen) und Funktionsanalyse der Ventrikel dargestellt werden. 
Essentiell für die postoperative Kontrolle der TOF-Patienten ist die Flussmessung im Bereich 
oberhalb der Pulmonalklappe. So können Stenosen und auch die als häufige Spätkomplikation 
einer Operation bekannten Pulmonalklappeninsuffizienzen quantitativ erfasst werden. Die 
häufige Dilatation des rechten Ventrikels kann durch die Volumetrie evaluiert werden. 
Mittels der invasiven Herzkatheteruntersuchung (10) ist es möglich, die Drücke im rechten und 
linken Ventrikel und in den großen Gefäßen zu messen. Außerdem lassen sich die Lokalisation 
der arterio- pulmonalen Kollateralen, die Anatomie/Morphologie der Koronararterien und der 
Pulmonalarterien darstellen.  
Als Komplikationen der Fallot´schen Tetralogie werden vermehrt Hirnabszesse, pulmonale 
Infektionen, aber auch Paresen und Plegien als Folgen einer Thrombosierung oder Embolie 
beobachtet. Durch eine Polyglobulie und des daraufhin verminderten Anteils von Fibrinogen und 
Thrombozyten können Blutungen in Form von Petechien, Nasenbluten und gastrointestinalen 
Blutungen auftreten. 
 
1.2.4. Therapie und mögliche Spätfolgen 
Die medikamentöse Therapie besteht in einer Gabe von β- Blockern (z.B. Propranolol 1-3mg/kg 
Körpergewicht/Tag in drei Einzeldosen (10) oder Atenolol 1-2mg/kg Körpergewicht/Tag in zwei 
Einzeldosen). Damit können hypoxämische Anfälle vermieden werden (10), (44).  
Interventionelle Massnahmen (z.B. Ballonvalvuloplastie) können bei höhergradigen bzw. 
überwiegenden Pulmonalstenosen bei symptomatischen Neugeborenen und jungen Säuglingen 
notwendig sein, um eine akute Verbesserung der Sauerstoffsättigung und auch der 
Herzinsuffizienz zu erreichen (44).  
Die operative Therapie umfasst die Palliativ – und die Korrektur-Operation. Die Palliativ-
Operation dient vor allem der Verbesserung der Lungenperfusion, falls eine primäre Korrektur 
nicht möglich ist. Dies kann bei hypoplastischen Lungenarterien, hypoplastischem Klappenring, 
Koronaranomalien oder multiplen Ventrikelseptumdefekten vorkommen. Das Alter und die 
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Ausprägung der Fallot´schen Tetralogie sowie die zusätzlichen Fehlbildungen spielen bei der 
Wahl der Operationsmethode ebenfalls eine wesentliche Rolle (45). 
Es gibt fünf wichtige Verfahren, mit denen eine erhöhte Lungenperfusion erreicht werden kann: 
 
Original Blalock-Taussig-Shunt (46) Dies ist eine End-zu-Seit-Anastomose zwischen der 
A. subclavia und der A. pulmonalis. 
 
Modifizierter Blalock-Taussig-Shunt Hierbei erfolgt ein Seit-zu-Seit-Interponat aus einem 
wenige Millimeter dicken Schlauch aus      
Polytetrafluorethylen (PTFE) ebenfalls zwischen der 
A. subclavia und dem Pulmonalarterienstamm. 
 
Zentraler aortopulmonaler Shunt Das Seit-zu-Seit-Interponat eines PTFE-Schlauches 
befindet sich hier zwischen der Aorta ascendens und 
der rechten A. pulmonalis. 
 
Waterston-Cooley-Shunt Zwischen der Aorta ascendens und der rechten   
Pulmonalarterie wird eine Direktanastomose 
geschaffen. 
 
Pott-Shunt Hier befindet sich die Direktanastomose zwischen der  
Aorta descendens und der linken Pulmonalarterie. 
 
 
Bei der Korrekturoperation, die erstmals 1954 von C. Walton Lillehei durchgeführt wurde, wird 
zunächst die Obstruktion des rechtsventrikulären Ausflusstraktes beseitigt. Es erfolgt eine 
Resektion rechtsventrikulärer infundibulärer Muskulatur und eine Pulmonalvalvulotomie. Der 
VSD wird transatrial oder transventrikulär mit einem Patch verschlossen. Der linksventrikuläre 
Ausflusstrakt wird zur Aorta hin verlagert, der rechtsventrikuläre mit einem Patch versehen. Je 
nach Stenoselokalisation im Bereich des rechtsventrikulären Ausflusstraktes bzw. der 
Pulmonalarterien, Vorliegen einer Pulmonalatresie und der Art weiterer zusätzlicher 
Fehlbildungen werden ein transannulärer oder rechtsventrikulärer Patch bzw. ein 
Homograft/klappentragendes Conduit verwendet (47), (48). Die Operationsletalität liegt bei 
weniger als drei Prozent. Im Erwachsenenalter beträgt sie drei bis neun Prozent (9).  
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Die Überlebensrate beträgt nach 30 Jahren ca. 90%, nach 40 Jahren ca. 75%. Die 
Korrekturoperation erfolgt in der Regel zwischen dem dritten und sechsten Lebensmonat (104). 
 
Sowohl nach der Palliativ- als auch nach der Korrektur-Operation können postoperative 
Komplikationen auftreten. Beim Blalock-Taussig-Shunt kann es zu einem „Herauswachsen“ aus 
dem Shunt kommen, da sich dieser nicht der körperlichen Entwicklung anpaßt. Weiterhin 
können Stenosen, Shuntverschlüsse, ein Subclavian-Steal-Syndrom, Serombildung und selten 
eine Herzinsuffizienz beobachtet werden.  
Nach Anlage eines Waterston-Cooley- oder Pott-Shunts können aufgrund eines großen 
Shuntvolumens eine Herzinsuffizienz oder eine obstruktive Lungengefäßerkrankung entstehen. 
Aneurysmata oder Stenosen der Lungengefäße  können sich ebenfalls entwickeln. Ist eine 
Korrekturoperation möglich, so kann eine Rückführung der Shunts zu diesem Zeitpunkt 
erschwert werden.  
Wichtige Folgen einer Korrekturoperation bestehen in der Entstehung ventrikulärer (50%) (49), 
(50), (51), (52) oder supraventrikulärer Arrhythmien (53), aber auch in einem 
Rechtsschenkelblock (54). Der plötzliche Herztod (sechs bis neun Prozent) stellt eine besondere 
Gefahr dar (55). Auch ein AV-Block III° ist möglich. Eine Pulmonalklappeninsuffizienz 
entwickelt sich bei fast allen operativ korrigierten Fallot-Patienten, jedoch besonders nach 
Anlage eines transannulären Patches (56). Daraus resultieren u.a. ein enddiastolisch vergrößerter 
Ventrikel (57), eine verminderte Belastbarkeit und Herzrhythmusstörungen. Häufig ist ein 
Klappenersatz nötig (58), wodurch es zu einer Verbesserung der rechtsventrikulären 
Globalfunktion kommen kann. Obstruktionen und Aneurysmata im rechtsventrikulären 
Ausflusstrakt, sowie Re-/Rest-VSD und Aortenklappeninsuffizienzen wurden ebenfalls 
beobachtet. Nach allen Operationen besteht ein erhöhtes Endokarditisrisiko, das einer 
Prophylaxe bedarf. 
 
Nach einer frühen Korrekturoperation weisen die meisten Patienten eine gute linksventrikuläre 
Globalfunktion auf. Die rechtsventrikuläre Größe nimmt jedoch meist zu, die Globalfunktion 
hingegen ab (59), (60), (61). Gatzoulis, Bove u.a. sehen hierbei die Regurgitationsfraktion als 
einen der wichtigsten postoperativen Faktoren an (57), (62), (63), (64) . Für das „Outcome“ der 
Patienten ist laut Gatzoulis die Beurteilung der diastolischen rechtsventrikulären Funktion einer 
der wichtigsten Parameter (65), (66), (67), (68). 
Für die bildgebende postoperative Nachkontrolle sind auch bei Patienten mit einer operierten 
Fallot´schen Tetralogie die Echokardiographie und zunehmend die kardiale 
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Magnetresonanztomographie von großer Bedeutung (14), (15), (69), (34). MR-tomographisch 
werden sowohl die anatomischen postoperativen Verhältnisse, als auch die Ventrikelgröße, -
funktion und –muskelmasse (70), (16), (71), (72), (17) erfasst. Die wichtige Hämodynamik kann 
mittels Flussmessungen (73) quantifiziert werden. So können bei Patienten nach operativer 
Therapie Flussmessungen über der Klappe in Pulmonalisposition zur Stenose- und 
Insuffizienzquantifizierung (74), (18), (19), und auch ggf. zusätzlich in der rechten und linken 
Pulmonalarterie zur Quantifizierung einer möglichen Flussvolumenumverteilung zwischen den 
beiden Pulmonalarterienästen durchgeführt werden.  
 
In der letzen Dekade wurde zur weiteren Kontrolle von operierten Patienten mit angeborenem 
Herzfehler in der Echokardiographie eine neue Methode entwickelt, die außer den 
hämodynamischen Verhältnissen und der Anatomie auch eine Charakterisierung der regionalen 
Myokardbewegung erlaubt. Sie wird als „tissue Doppler imaging“ bezeichnet und derzeit bei 
ausgewählten Patienten in die postoperative Kontrolle einbezogen (7), (75, 76), (8). In der MRT 
ist diese Methode bei Probanden und bei Patienten mit einer koronaren Herzkrankheit 
beschrieben worden (1), (77). Die Arbeitsgruppen um Markl (2, 78-80) und Kvitting (3) haben 
sich dieser neuen Methode angenommen. In dieser Dissertation sollte erörtert werden, inwieweit 
sich diese Form der funktionellen Beurteilung des Myokards auch bei Patienten mit 
verschiedenen angeborenen Herzfehlern mit der MRT durchführen lässt und welche 
Informationen gewonnen werden können. Es sollen in dieser Dissertation die Vor- und Nachteile 
sowie mögliche Limitationen dieser neuen MR-Methode erörtert werden. Die derzeitige 
Routinekontrolle operierter angeborener Herzfehler mittels MRT (Darstellung der Anatomie, 
Volumetrie, Flussmessungen zur Beurteilung der Hämodynamik) könnte durch eine Beurteilung 
der Myokardbewegung ergänzt werden.  
 
 
 
 
1.3.    Aufgabenstellung 
 
Ziel dieser Untersuchungen war es, mittels der MRT myokardiale Wandgeschwindigkeiten zu 
quantifizieren und so eine differenziertere Aussage über die rechts- und linksventrikuläre 
Funktion zu ermöglichen, als dies mit der alleinigen Ermittlung der globalen Funktion (z.B. 
Ejektionsfraktion) möglich wäre. 
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Es sollten Unterschiede zwischen den myokardialen Wandgeschwindigkeiten bei verschiedenen 
angeborenen Herzfehlern (Transposition der großen Gefäße, Fallot´sche Tetralogie) 
herausgearbeitet und mit einem Normalkollektiv verglichen werden. 
Weiterhin sollten die myokardialen Wandgeschwindigkeiten mit verschiedenen links- und 
rechtsventrikulären Parametern korreliert werden, um so eventuelle Ursachen für die von uns 
postulierten Unterschiede herauszuarbeiten. 
Unsere Hypothese war eine Reduktion der rechtsventrikulären myokardialen Geschwindigkeiten 
bei angeborenen Herzfehlern, welche mit einer vorwiegend rechtsventrikulären Druck- (d-TGA-
Patienten) oder Volumenbelastung (Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie) 
einhergehen. Dabei könnten die Größe des rechten Ventrikels, sowie bei Patienten mit 
korrigierter Fallot´scher Tetralogie eine höhergradige Pulmonalklappeninsuffizienz, eine 
Auswirkung auf die regionale Funktion (z.B. in Form von veränderten myokardialen 
Wandgeschwindigkeiten) und später auch auf die ventrikuläre Globalfunktion haben. 
Möglicherweise lässt sich durch eine Ermittlung der myokardialen Wandgeschwindigkeiten 
schon zu einem Zeitpunkt eine Einschränkung der Herzfunktion erkennen, wenn eine 
Einschränkung der Globalfunktion der Ventrikel noch nicht vorliegt. 
Um dies zu belegen, untersuchten wir myokardiale Wandgeschwindigkeiten bei Patienten mit 
Vorhofumkehroperation einer d-Transposition der großen Gefäße (entsprechend einer 
Druckbelastung des rechten Ventrikels) und bei Patienten nach korrigierter Fallot´scher 
Tetralogie (entsprechend einer Volumenbelastung des rechten Ventrikels) im Vergleich zu einem 
herzgesunden Probandenkollektiv. 
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2. Material und Methoden 
 
2.1. Studienkollektive 
Zur Ermittlung der myokardialen Wandgeschwindigkeit wurde ein sich aus drei 
Einzelkollektiven zusammensetzendes Studienkollektiv mit Hilfe der 
magnetresonanztomograhischen 3D- Phasenkontrasttechnik untersucht.  
Ein Teilkollektiv bestand aus einer Vergleichsgruppe von elf herzgesunden Probanden (drei 
weiblich, acht männlich) im Alter von 22 bis 28 Jahren.  
Ein weiteres Teilkollektiv umfasste 27 Patienten (davon zwei Patienten doppelt untersucht; zehn 
weiblich; 17 männlich) im Alter von neun bis 26 Jahren (MW ± SD: 17 ± 4 Jahre) mit einer 
kompletten Transposition der großen Gefäße (d-TGA), im Mittel 18 ± 4 Jahre nach der 
Vorhofumkehroperation nach der Senning- oder Mustard-Operationsmethode. 
Des Weiteren wurden 55 Patienten (25 weiblich, 30 männlich) nach einer Korrekturoperation der 
Fallot´schen Tetralogie im Alter von sechs bis 61 Jahren (MW ± SD: 19 ± 12 Jahre) untersucht. 
Die Untersuchung erfolgte im Mittel 15,6 ± 9,3 Jahre nach dieser Operation.  
 
Die Ermittlung der myokardialen Wandgeschwindigkeit erfolgte in Kooperation von der Klinik 
für Strahlenheilkunde der Charité, Campus Virchow mit der kinderkardiologischen Abteilung 
des Deutschen Herzzentrums Berlin (DHZB), in dem zuvor ein Teil der Patienten mittels 
Echokardiographie untersucht worden war.  
An die echokardiographische Untersuchung schloss sich am gleichen Tag bis nach maximal vier 
Wochen (im Mittel 1,5 Wochen) die MRT-Untersuchung an. Es wurden zusätzlich zur 
Routineuntersuchung, bestehend aus Morphologie, Ventrikulometrie und Vitienquantifizierung, 
die myokardialen Wandgeschwindigkeiten mittels der 3D-Phasenkontrasttechnik erhoben. 
 
2.2. Untersuchungstechnik 
Die magnetresonanztomographische Untersuchung erfolgte in Rückenlage an einem 1,5 Tesla 
Gyroscan ACS-NT Intera MRT- Gerät der Firma Philips (Best, Netherlands) mit den folgenden 
Sequenzparametern: TR = 10ms, TE = 5,6ms, Flipwinkel = 15°, Schichtdicke = 6mm, Venc = 
15 – 20cm/s, Matrix = 128 x 256px, Field of view = 250mm2, retrospektives Gating. 
Es wurde eine 4-Kanal-„phased array“-Oberflächenspule verwendet. 
Die zu untersuchenden Patienten erhielten im Gegensatz zu den Probanden einen intravenösen 
Zugang, um Kontrastmittel (Gadolinium-DTPA) für eine Angiographie infundieren zu können. 
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Es erfolgte eine EKG-getriggerte Aufnahme von black blood-TSE-Sequenzen in 
Atemanhaltetechnik in transversaler und gewinkelt parasagittaler Schnittführung, sowie eine 
Akquisition von bFFE-Sequenzen in der kurzen Achse, im 2-Kammer-Blick (lange Achse) und 
im Vierkammerblick. Die Atemanhaltedauer betrug zehn bis 30 Sekunden, abhängig von der 
Herzfrequenz.  
Es folgten Flussmessungen in Abhängigkeit vom Krankheitsbild im 
Pulmonalarterienhauptstamm zur Quantifizierung einer Pulmonalstenose bzw. – insuffizienz 
oder auch im venösen Baffle zur Stenosequantifizierung. Die Flussquantifizierung erfolgte mit 
Hilfe einer flusssensitiven Gradienten-Echo-Sequenz in Phasenkontrasttechnik mit 
retrospektivem Gating.  
Zur Ermittlung der myokardialen Wandgeschwindigkeiten wurden 3D- Phasenkontrastbilder im 
Vierkammerblick angefertigt, die in drei Raumrichtungen anterior- posterior (AP), rechts–links 
(RL) und feet–head (FH) akquiriert und anschließend rekonstruiert wurden. Die Rekonstruierung 
der drei Geschwindigkeitsrichtungen erfolgte unmittelbar im Anschluss an die Routine-MR-
Untersuchung direkt mit der Scanner-Software. Die myokardialen Spitzengeschwindigkeiten 
konnten anhand der rekonstruierten Phasenkontrastbildern mittels einer Auswertungssoftware 
auf der Workstation „Easy Vision Release 5“ (Philips, Best, Netherlands) ermittelt werden. Man 
erhielt für jede einzelne Phase des Herzzyklus jeweils ein anatomisches Magnitudenbild und ein 
Phasenkontrastbild im Vierkammerblick (s. Abb. 2.1). Bei den Messungen der 
Myokardgeschwindigkeiten wurden für einen Herzzyklus je ca. 25 Phasen in Abhängigkeit von 
der Herzfrequenz akquiriert. 
 
 
Abb. 2.1: Vierkammerblick eines Patienten nach Vorhofumkehroperation einer d-TGA. Links: 
Magnitudenbild, rechts: Phasenkontrastbild 
 
Das Prinzip der Phasenkontrasttechnik beruht auf der Verwendung eines zusätzlichen 
Gradienten, um eine Geschwindigkeitskodierung der Bilder zu erhalten (81). Dieser besteht aus 
  17 
einer positiven und einer negativen Halbwelle von identischer Stärke und Dauer. Die positive 
Halbwelle löst bei den Spins eine je nach Ort unterschiedliche Phasenverschiebung aus. Die sich 
anschließende negative Halbwelle führt zu einem Rückgang der Phasenverschiebung, wenn sich 
der Spin noch am gleichen Ort befindet. Die Phasenverschiebung wird nicht vollständig 
aufgehoben, wenn eine Bewegung des Spins stattgefunden hat. Sie wird aus der Differenz zweier 
aufgenommener Bilder, eines mit und eines ohne Zuschaltung eines 
Geschwindigkeitsgradienten, ermittelt. Die Geschwindigkeitskodierung (Venc = maximal 
erwartete Flussgeschwindigkeit) musste jeweils vor der Untersuchung festgelegt werden. Wird 
sie zu niedrig eingestellt, tritt analog zur Echokardiographie, das sogenannte „Aliasing“ auf, bei 
dem die Flussgeschwindigkeit nicht mehr eindeutig kodiert ist. Wenn die 
Enkodiergeschwindigkeit zu hoch eingestellt wird, kommt es aufgrund des verminderten 
„Geschwindigkeits-/Rauschverhältnisses“ zur Unterschätzung der maximalen 
Flussgeschwindigkeit. Beides führt zu einer Verfälschung der Ergebnisse. Die Messung muss in 
diesem Fall mit der adäquat eingestellten Enkodiergeschwindigkeit (Venc) wiederholt werden. So 
wurde für die Messung der myokardialen Wandgeschwindigkeit eine Venc von 15 bis 20cm/s und 
für die Quantifizierung von Gefäßstenosen, Klappenvitien oder Shuntvolumina im nicht 
pathologischen Fall ca. die zehnfache Venc (200cm/s) verwendet.  
 
2.3 Messmethodik 
Die Volumetrie der Probanden und Patienten erfolgte in Kurzachsenschnitten, die jeweils den 
gesamten linken und rechten Ventrikel abdeckten. Hierbei wurden der linke und der rechte 
Ventrikel jeweils manuell an seiner endo- und epikardialen Kontur mittels einer dezidierten 
Analysesoftware umfahren und hieraus Volumina, Ejektionsfraktion und Muskelmassen 
automatisch errechnet (s. Abb. 2.2). Die Volumina und Muskelmassen wurden jeweils auf die 
Körperoberfläche bezogen und werden im Folgenden als Indices angegeben. 
Die Messmethodik der myokardialen Wandbewegungsgeschwindigkeit wurde an den 
echokardiographischen Gewebedoppler, den sog. „tissue doppler“ bzw. „colour kinesis“ 
angelehnt. Hierbei wurde eine Einteilung des Geschwindigkeitsprofils in drei Abschnitte des 
Herzzyklus vorgenommen: systolische S-Welle, frühdiastolische E-Welle und spätdiastolische 
A-Welle. 
Auf einer dezidierten Auswertungsstation („Easy Vision Release 5“) wurden im 
Vierkammerblick (4KB) sowohl im anatomischen Magnituden- (Modulusbild) als auch im 
korrespondierenden Phasenkontrastbild drei intramyokardiale Messpunkte (ROIs) jeweils in den 
Richtungen AP, RL und FH positioniert (s. Abb. 2.3). 
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Die AP-Richtung beschreibt die Bewegung des Myokards der beiden Ventrikel und des 
Interventrikularseptums entlang der anatomischen Herzachse von der Herzspitze zur Herzbasis. 
Die Raumrichtung RL ist durch die Bewegung der beiden Ventrikel aufeinander zu 
charakterisiert, FH durch eine „Wringbewegung“ des Myokards. 
 
 
Abb. 2.2: Volumetrie des linken und rechten Ventrikels in Kurzachsenschnitten. Die endo- und 
epikardiale Kontur des linken (grüne bzw. gelbe Linie) und des rechten Ventrikels (blaue bzw. 
rote Linie) wurden jeweils manuell unter Einschluss der Papillarmuskulatur in das 
Ventrikellumen mit einer dedizierten Analysesoftware umfahren. 
 
Im Magnitudenbild wurde zuerst der Zeitpunkt der Endsystole anhand bewegter Bilder, sog. 
„cine loops“ gewählt. Diese ist gekennzeichnet durch geschlossene AV-Klappen, die größte 
Myokarddicke während des Herzzyklus und den geringsten Durchmesser der Ventrikel entlang 
der Herzachse von der Herzbasis bis zur Herzspitze. Danach wurden im endsystolischen 
Magnitudenbild die drei ROIs nahe der AV-Klappenebene jeweils in der Lateralwand des linken 
Ventrikels (LV), der freien Wand des rechten Ventrikels (RV) und dem Interventrikularseptum 
(IVS) positioniert. Es erfolgte dann die Übertragung der ROIs auf alle restlichen 
Magnitudenbilder und auf die korrespondierenden Phasenkontrastbilder. 
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Die Größe der ROI (20 Pixel = 0,15cm2) (82) wurde so gewählt, dass nur das Myokard 
eingeschlossen wurde (s. Abb. 2.3). Eine „blood pool“ Kontamination musste vermieden 
werden. 
Ein Herausbewegen der ROI aus dem Myokard in das Ventrikellumen oder die Umgebung des 
Herzens durch die Herzbewegung während des gesamten Herzzyklus musste durch Kontrolle 
jedes einzelnen Bildes ausgeschlossen und gegebenenfalls korrigiert werden. 
Die ermittelten myokardialen Wandgeschwindigkeiten wurden in der Phasenkontrasttechnik in 
Graustufen kodiert.  
Es wurden Werte für die mittlere, die minimale Geschwindigkeit sowie die 
Spitzengeschwindigkeit zum jeweiligen Zeitpunkt des Herzzyklus ermittelt. In allen 
Studienkollektiven fanden die Spitzengeschwindigkeiten der S-, E- und A-Welle besondere 
Berücksichtigung. 
Es erfolgte ein Vergleich zwischen den Patientengruppen und den Probanden sowie zwischen 
den Patientengruppen untereinander.  
 
 
Abb. 2.3. Magnetresonanztomographische Darstellung eines Herzens eines Patienten mit 
korrigierter Fallot´scher Tetralogie im Vierkammerblick (bFFE-Bild links, korrespondierendes 
Phasenkontrastbild rechts). Eingezeichnet sind die drei intramyokardialen Messpunkte (rot = 
linker Ventrikel, grün = Interventrikularseptum, blau = rechter Ventrikel).  
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2.4 Auswertung der Ergebnisse der myokardialen Wandgeschwindigkeiten und Erstellung 
der Geschwindigkeitsprofile im Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm 
 
Die Messergebnisse der Volumetrie, der myokardialen Wandgeschwindigkeit und der 
Regurgitationsfraktion wurden als Textdatei auf der Auswertestation gespeichert. Die Daten der 
beiden letzteren Parameter ließen sich mit Hilfe der Software der Auswertestation graphisch in 
einem Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm darstellen. Mittels eines HTTP-Protokolls wurden alle 
Daten auf ein PC-System exportiert. Dort wurden sie in Exel-Tabellen eingefügt. Aus den zum 
jeweiligen Zeitpunkt (in ms) des Herzzyklus gemessenen Spitzengeschwindigkeiten (in cm/s), 
wurden jeweils in den Raumrichtungen anterior-posterior (longitudinal) und rechts-links (radial) 
in den drei Messpunkten folgende Parameter ermittelt:  
 
• Geschwindigkeitsmaximum in der Systole (= Spitzengeschwindigkeit, Peak der S-
Welle in cm/s) 
• Geschwindigkeitsmaximum in der frühen Diastole (= Spitzengeschwindigkeit, 
Peak der E-Welle in cm/s) 
• Geschwindigkeitsmaximum in der späten Diastole (= Spitzengeschwindigkeit, 
Peak der A-Welle in cm/s)  
 
In der Raumrichtung „feet-head“ ließ die Charakterisierung der Flussprofile nur eine 
Unterscheidung in einen systolischen und einen diastolischen Geschwindigkeitspeak zu. 
Es wurden jeweils in allen drei Studienkollektiven die Mediane der Spitzengeschwindigkeiten 
errechnet und in Form von Geschwindigkeit-Zeit-Diagrammen dargestellt. Zusätzlich wurden 
auch die Mittelwerte und Standardabweichungen sowie die 25. und 75. Perzentile berechnet. 
Um Ursachen der Unterschiede der Spitzengeschwindigkeiten zwischen den drei 
Studienkollektiven herauszuarbeiten, wurden noch weitere Parameter der rechts- und 
linksventrikulären Funktion herangezogen, so die Auswurffraktion (Ejektionsfraktion EF in 
Prozent), das endsystolische (ESV in ml) und enddiastolische (EDV in ml) Volumen, das 
Schlagvolumen (SV in ml) und die myokardiale Muskelmasse (MM in g). Da bei den Patienten 
nach operativ korrigierter Fallot´scher Tetralogie der Grad der Pulmonalklappeninsuffizienz in 
Form der Regurgitationsfraktion (in Prozent) eine große Rolle spielt, wurde auch sie in die 
Betrachtungen für dieses Kollektiv einbezogen.  
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Die volumetrischen Parameter des rechten und linken Ventrikels wurden auf einer separaten 
Workstation anhand von Kurzachsenschnitten (modifizierte Scheibchensummationsmethode 
nach Simpson) ermittelt. Hierbei wurden die Trabekel und die Papillarmuskel dem Volumen und 
nicht der Muskelmasse zugerechnet. Der Grad der Pulmonalklappeninsuffizienz wurde ebenso 
wie die Spitzengeschwindigkeiten der Wandbewegung mit der Phasenkontrasttechnik ermittelt. 
Dazu wurde manuell in flusssensitiven Phasenkontrastbildern eine „region of interest“ (ROI) in 
einem Querschnitt der Pulmonalarterie kurz oberhalb der Pulmonalklappe in den Modulusbildern 
positioniert und auf die Phasenkontrastbilder übertragen. Man erhielt als Ergebnis, von der 
Auswertungssoftware errechnet, die Regurgitationsfraktion in Prozent.  
Auch diese gespeicherten Daten wurden mit Hilfe des HTTP-Protokolls auf einen PC exportiert 
und in das Exel-Tabellen eingefügt. Hiermit ließen sich wie bei den myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten Mittelwerte, Standardabweichungen, Median, 25. und 75. Perzentile 
errechnen. Die ermittelten Daten der Volumina und Muskelmassen wurden jeweils auf die 
Körperoberfläche bezogen und werden im Weiteren als Indices angegeben. 
 
Den statistischen Betrachtungen mittels der Statistikprogramme „StatView“ (Version 5.0) und 
„MedCalc“ (Version 8.0.2.0) wurde der Median der einzelnen Parameter zugrunde gelegt.  
Es erfolgte ein Vergleich der medianen Spitzengeschwindigkeiten zwischen den Kollektiven 
untereinander. Zur Signifikanztestung auf Unterschiede wurden hierbei der Kruskal Wallis und 
der Mann-Whitney-U-Test verwendet. 
Weiterhin wurden die von uns MR-tomographisch und vom DHZB echokardiographisch 
ermittelten Myokardgeschwindigkeiten (7), (75) miteinander verglichen.  
Zu Vergleichen zwischen den MR-tomographisch und echokardiographisch ermittelten 
myokardialen Wandgeschwindigkeiten wurden Bland-Altman-Plots benutzt. 
Alle Parametermediane der rechts- und linksventrikulären Funktion (Ejektionsfraktion, 
endsystolisches und enddiastolisches Volumen, Schlagvolumen, Muskelmasse und bei Patienten 
nach Korrekturoperation der Fallot´schen Tetralogie zusätzlich die pulmonale 
Regurgitationsfraktion) wurden mit Hilfe der oben genannten Statistikprogramme mit den 
ermittelten Medianen der Spitzengeschwindigkeiten korreliert. Hierbei fanden eine 
Korrelationsanalyse nach Spearman und eine Regressionsanalyse ihre Anwendung.  
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3. Ergebnisse 
 
3.1.   Ergebnisse der Volumetrie 
 
3.1.1. Probandenkollektiv 
Die rechts- und linksventikulären Auswurffraktionen, Muskelmassen, endsystolischen und 
enddiastolischen Volumina sowie die Schlagvolumina wurden mit der 
Scheibchensummationsmethode (modifizierte „Simpson’s-rule“) in Kurzachsenschnitten für 
jeden der elf Probanden ermittelt. Alle Volumina und Muskelmassen wurden auf die 
Körperoberfläche bezogen (im Weiteren als Indices bezeichnet), um einen Vergleich mit den 
beiden Patientenkollektiven zu ermöglichen. Eine Übersicht der ermittelten Mediane, 
Mittelwerte und Standardabweichungen ist in Tabelle 3.1 dargestellt. 
 
Tabelle 3.1: Mediane der rechts- und linksventrikulären Auswurffraktionen, Muskelmassen-
indices und Volumenindices der Probanden (n=11). 
Probanden 
EF 
[%] 
MMI 
[g/m²] 
ESVI 
[ml/m²] 
EDVI 
[ml/m²] 
SVI 
[ml/m²] 
LV Median 59,15 49,00 25,63 63,30 37,64 
LV MW±SD 59,53 ± 2,84 51,7 ± 10,21 24,93 ± 5,14 61,22 ± 9,77 36,28 ± 5,02 
RV Median 50,30 12,84 15,97 33,33 17,36 
RV MW±SD 50,05 ± 2,57 13,07 ± 2,7 16,95 ± 7,63 33,62 ± 14,23 16,67 ± 6,73 
 
3.1.2. d-TGA-Kollektiv  
Auch im Kollektiv der Patienten nach einer Vorhofumkehroperation zur Korrektur einer d-TGA 
(n = 27) wurden die rechts- und linksventrikulären Auswurffraktionen, Muskelmassenindices, 
endsystolischen und enddiastolischen Volumenindices sowie die Schlagvolumenindices mittels 
der 3D-Volumetrie in den Kurzachsenschnitten ermittelt.  
Tabelle 3.2 zeigt die ermittelten Mediane, Mittelwerte und Standardabweichungen der 
Volumetrie für das Gesamtkollektiv und für beide Patientenuntergruppen. Zum einen die mit  
physiologischer  (IVS+) zum anderen eine mit „paradoxer“ Septumbewegung (IVS-). 
 
Die im folgenden nur noch als Patientengruppe mit „paradoxer“ Septumbewegung bezeichnete 
Gruppe (IVS-) zeichnete sich durch eine endokardiale Einwärtsbewegung des 
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rechtsventrikulären Anteils des interventrikulären Septums in Richtung der freien Wand des RV 
während der Systoles aus. 
 
In der hier im folgenden verwendeten Definition einer „paradoxen“ Septumbewegung im 
engeren Sinne wurden nur Patienten eingeschlossen, deren mit der MRT in 
Phasenkontrasttechnik gemessener maximaler Wandgeschwindigkeitsvektor in RL-Richtung in 
der Systole nach rechts, also in Richtung der freien Wand des rechten Ventrikels gerichtet war. 
 
Die Einführung dieser zwei Untergruppen erfolgte unter der Annahme, dass in der Gruppe mit  
„paradoxer“ Septumbewegung der durch die Druckbelastung hypertrophierte rechtsventrikuläre 
Anteil des interventrikulären Septums durch seine Bewegung in Richtung auf die freie Wand des 
RV während der Systole signifikant zur Blutaustreibung und damit zur globalen systolischen 
RV-Funktion beiträgt. 
 
Mittels des Mann-Whitney-U-Testes konnte ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden 
Untergruppen bezüglich der linksventrikulären Muskelmassenindices festgestellt werden (p≤  
0,05). Die Patienten mit paradoxer Septumbewegung wiesen geringere Muskelmassenindices des 
als Nicht-Systemventrikel dienenden linken Ventrikels auf (Tabelle 3.2). 
 
In dieser Gruppe mit paradoxer Septumbewegung, die zu einer Kontraktion des Septums 
überwiegend mit dem als Systemventrikel dienenden RV führt, ist die Kontraktion des Septums 
mit dem LV vermindert; konsekutiv somit eventuell auch die linksventrikuläre Funktion 
insgesamt eingeschränkt. Dies zeigte sich im Vergleich der Auswurffraktionen zwischen den 
beiden Gruppen (IVS+; IVS-). Patienten mit einer paradoxen Septumbewegung wiesen 
tendenziell höhere Auswurffraktionen des Systemventrikels (RV-EF: Median 51,7%) auf, als 
Patienten mit physiologischer Septumbewegung (RV-EF: Median 44,7%). Die Funktion des 
linken Nichtsystemventrikels war bei diesen Patienten vermindert (LV-EF: Mediane 59,1% vs. 
65%). Beide Differenzen waren jedoch statistisch nicht signifikant.  
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Tabelle 3.2: Mediane, MW und SD der rechts- und linksventrikulären Auswurffraktionen, 
Muskelmassenindices und Volumenindices aller d-TGA-Gruppen. 
Parameter 
Median, MW±SD 
d-TGA ges. 
(n=27) 
d-TGA IVS (+) 
(n= 14) 
d-TGA IVS (-) 
(n=13) 
p IVS (+) vs. IVS (-) 
LV-EF [%]  
60,05 
60,58 ± 9,70 
65,00 
63,17 ± 11,15 
59,10 
57,88 ± 8,17 
n.s. 
LV-MMI [g/m²] 
29,53 
32,21±14,94 
35,26 
38,57±17,46 
26,07 
25,85±8,73 
< 0,05 
LV-ESVI [ml/m²] 
19,65 
23,45±11,23 
18,99 
22,89±12,34 
21,77 
24,00±10,53 
n.s. 
LV-EDVI [ml/m²] 
52,70 
55,60±19,01 
49,70 
56,80±20,98 
53,03 
54,4±17,67 
n.s. 
LV-SVI [ml/m²] 
33,09 
33,85±11,01 
33,41 
34,49±13,14 
32,00 
33,22±9,00 
n.s. 
RV-EF [%] 
48,90 
48,69±8,05 
44,7 
47,38±7,39 
51,7 
49,91±8,73 
n.s. 
RV-MMI [g/m²] 
43,36 
45,44±10,33 
51,15 
48,41±13,18 
41,00 
42,48±5,58 
n.s. 
RV-ESVI [ml/m²] 
35,19 
35,60±14,71 
35,36 
36,27±16,53 
33,15 
34,93±13,35 
n.s. 
RV-EDVI [ml/m²] 
64,04 
67,76±23,40 
61,19 
67,96±25,60 
66,17 
67,56±22,12 
n.s. 
RV-SVI [ml/m²] 
30,18 
33,36±10,50 
28,81 
31,28±10,67 
33,95 
35,65±10,37 
n.s. 
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3.1.3. TOF-Kollektiv 
Bei jedem der 55 Patienten mit operativ korrigierter Fallot´scher Tetralogie wurde ebenfalls eine 
3D-Volumetrie wie im Probandenkollektiv durchgeführt. Zusätzlich wurde bei diesen Patienten 
der Grad der Pulmonalklappeninsuffizienz in Form der Regurgitationsfraktion (RF) über der 
Pulmonalklappe mittels Flussmessung in Phasenkontrasttechnik bestimmt. Die Mediane, 
Mittelwerte und Standardabweichungen aller ermittelten Parameter sind in Tabelle 3.3 
dargestellt.  
 
Auch für das TOF-Patientenkollektiv erfolgte eine Unterteilung der Ergebnisse mit 
Subgruppenanalyse für eine Untergruppe mit physiologischer (IVS+) und paradoxer 
Septumbewegung (IVS-). 
 
Mittels des Mann-Whitney-U-Testes wurden signifikante Unterschiede zwischen den beiden 
Untergruppen der TOF-Patienten für die rechtsventrikulären endsystolischen und 
enddiastolischen Volumen-Indices (p≤ 0,01) sowie für die linksventrikulären Auswurffraktionen 
und LV-Muskelmasseindices (p≤ 0,05) festgestellt. 
 
Die beiden rechtsventrikulären Volumenindices waren in der Gruppe mit paradoxer 
Septumbewegung signifikant erhöht, während die RV-EF in dieser Subgruppe eine Tendenz zu 
niedrigeren Werten aufwies. Daraus lässt sich die Hypothese ableiten, dass die Patienten mit der 
größten Volumenbelastung (signifikante Vergrößerung des RV-EDV) eher zu einer paradoxen 
Septumbewegung neigen und diese als Zeichen einer Volumenbelastung gedeutet werden 
kann.Im Gegensatz zu Patienten mit einer Druckbelastung des RV (d-TGA nach Senning-OP) 
geht die paradoxe Septumbewegung bei den TOF-Patienten jedoch nicht mit einer verbesserten 
RV-EF einher, so dass sie in dieser Gruppe wohl eher nicht als Kompensationsmechanismus 
anzusehen ist. Der linksventrikuläre Funktionsparameter LV-EF war in dieser Gruppe ebenfalls 
signifikant erniedrigt. 
 
Pulmonalklappeninsuffizienz: 
Bezüglich der Pulmonalklappeninsuffizienz zeigte die Patientengruppe mit der paradoxen 
Septumbewegung eine tendenziell höhere Regurgitationsfraktion als die Gruppe mit 
physiologischer Septumbewegung. Der Unterschied war jedoch statistisch nicht signifikant. 
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Tabelle 3.3: Mediane, Mittelwerte und Standardabweichung  der rechts- und linksventrikulären 
Auswurffraktionen, Muskelmassenindices, Volumenindices und Regurgitationsfraktionen aller 
TOF-Gruppen. 
Parameter 
Median, MW±SD 
TOF ges. 
(n=55) 
TOF IVS (+) 
(n=33) 
TOF IVS (-) 
(n=22) 
p IVS (+) vs. IVS (-) 
LV-EF [%]  
55,00 
54,67 ± 9,41 
57,00 
56,96 ± 5,93 
51,00 
51,88 ± 12,20 
< 0,05 
LV-MMI [g/m²] 
56,40 
62,40 ± 26,11 
61,20 
67,68  ±  25,88 
50,82 
52,65 ± 24,57 
< 0,05 
LV-ESVI [ml/m²] 
30,37 
33,52 ± 14,88 
30,19 
30,45 ± 8,73 
33,26 
37,66 ± 20,01 
n.s. 
LV-EDVI [ml/m²] 
65,76 
69,82 ± 21,14 
66,32 
70,62 ± 20,67 
62,00 
68,73 ± 22,26 
n.s. 
LV-SVI [ml/m²] 
38,79 
39,64 ± 12,65 
36,31 
39,91 ± 12,00 
40,54 
39,27 ± 13,85 
n.s. 
RV-EF [%] 
46,30 
45,26 ± 9,56 
47,90 
46,29 ± 8,83 
41,50 
43,88 ± 10,54 
n.s. 
RV-MMI [g/m²] 
36,20 
43,49 ± 21,13 
37,2 
47,98 ± 23,14 
34,59 
37,14 ± 16,53 
n.s. 
RV-ESVI [ml/m²] 
48,34 
50,52 ± 20,35 
42,84 
43,09 ± 16,06 
59,91 
60,56 ± 21,56 
< 0,01 
RV-EDVI [ml/m²] 
85,89 
89,46 ± 29,09 
79,78 
79,23 ± 25,56 
111,11 
104,00 ± 28,15 
< 0,01 
RV-SVI [ml/m²] 
38,24 
40,26 ± 15,65 
36,03 
36,12 ± 12,40 
47,26 
45,48 ± 17,98 
n.s. 
 
3.1.4. Vergleich der Kollektive 
Den Vergleichen lag der Mann-Whitney-U-Test zugrunde (s. Tabellen 3.4 bis 3.7).  
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Tabelle 3.4: Vergleich der linksventrikulären Auswurffraktionen, Muskelmassenindices und Volumenindices aller Kollektive. 
Para-
meter 
Median, 
MW±SD 
Proban-
den 
d-TGA TOF 
gesamt 
p 
vs. Prob.  
IVS (+) IVS (-) 
p 
IVS (+) 
vs. IVS(-) 
gesamt 
p 
vs. Prob. 
IVS (+) IVS (-) 
p 
IVS(+) 
vs. IVS(-) 
LV-EF 
[%] 
59,15 
59,53 ± 
2,84 
60,05 
60,58 ± 
9,70 
n.s. 
65,00 
63,17  ± 
11,15 
59,10 
57,88 ±                                                   
8,17 
n.s.
55,00 
54,67 ±                       
9,41 
n.s.
57,00 
56,96 ±                          
5,93 
51,00 
51,58 ±
12,20 
< 0,05 
LV-
MMI 
[g/m²] 
49,00 
51,7                                                                       
±10,21 
29,53 
32,21 ±
14,94 
< 0,01 
35,26 
38,57 ±
17,46 
26,07 
25,85 ± 
8,73 
< 0,05 
56,40 
62,40 ± 
26,11 
n.s. 
61,20 
67,68 ± 
25,88 
50,82 
52,65 ± 
24,57 
< 0,05 
LV-
ESVI 
[ml/m²] 
25,63 
24,93 ± 
5,14 
19,65 
23,45 ± 
11,23 
n.s. 
18,99 
22,89 ± 
12,34 
21,77 
24,00 ± 
10,53 
n.s. 
30,37 
33,52 ± 
14,88 
< 0,05 
30,19 
30,45 ± 
8,72 
33,26 
37,66 ± 
20,01 
n.s. 
LV-
EDVI 
[ml/m²] 
63,30 
61,22 ± 
9,77 
52,70 
55,60 ± 
19,01 
n.s. 
49,70 
56,80 ± 
20,98 
53,03 
54,40 ± 
17,67 
n.s. 
65,76 
69,82 ± 
21,14 
n.s. 
66,32 
70,62 ± 
20,67 
62,00 
68,73 ± 
22,26 
n.s. 
LV-SVI 
[ml/m²] 
37,64 
36,28 ± 
5,02 
33,09 
33,85 ± 
11,01 
n.s. 
33,41 
34,49 ± 
13,14 
32,00 
33,22 ± 
9,00 
n.s. 
38,79 
39,64 ± 
12,65 
n.s. 
36,31 
39,91 ± 
12,00 
40,54 
39,27 ± 
13,85 
n.s. 
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Tabelle 3.5: Vergleich der rechtsventrikulären Auswurffraktionen, Muskelmassenindices und Volumenindices aller Kollektive, sowie der Regurgitationsfraktionen der 
TOF-Patienten. 
Para-
meter 
Median, 
MW±SD 
Proban-
den 
d-TGA TOF 
gesamt 
p 
vs. Prob.  
IVS (+) IVS (-) 
p 
IVS (+) vs. 
IVS(-) 
gesamt 
p 
vs. Prob. 
IVS (+) IVS (-) 
p 
IVS(+) vs. 
IVS(-) 
RV-EF 
[%] 
50,30 
50,05 ± 
2,57 
48,90 
48,69 ± 
8,05 
n.s. 
44,7 
47,38 ± 
7,39 
51,7 
49,91 ± 
8,73 
n.s. 
46,30 
45,26 ± 
9,56 
n.s. 
47,90 
46,29 ± 
8,83 
41,50 
43,88 ± 
10,54 
n.s. 
RV-MMI 
[g/m²] 
12,84 
13,07 ± 
2,70 
43,36 
45,44 ± 
10,33 
< 0,01 
51,15 
48,41 ± 
13,18 
41,00 
42,48 ± 
5,58 
n.s. 
36,20 
43,49 ± 
21,13 
< 0,01 
37,2 
47,98 ± 
23,14 
34,59 
37,14 ± 
16,53 
n.s. 
RV-ESVI 
[ml/m²] 
15,97 
16,95 ± 
7,63 
35,19 
35,60 ± 
14,71 
< 0,01 
35,36 
36,27 ± 
16,53 
33,15 
34,93 ± 
13,35 
n.s. 
48,34 
50,52 ± 
20,35 
< 0,01 
42,84 
43,09 ± 
16,06 
59,91 
60,56 ± 
21,56 
< 0,01 
RV-EDVI 
[ml/m²] 
33,33 
33,62 ± 
14,23 
64,04 
67,76 ± 
23,40 
< 0,01 
61,19 
67,96 ± 
25,60 
66,17 
67,56 ± 
22,12 
n.s. 
85,89 
89,46 ± 
29,09 
< 0,01 
79,78 
79,23 ± 
25,56 
111,11 
104,00 ± 
28,15 
< 0,01 
RV-SVI 
[ml/m²] 
 
17,36 
16,67 ± 
6,73 
30,18 
33,36 ± 
10,50 
< 0,01 
28,81 
31,28 ± 
10,67 
33,95 
35,65 ± 
10,37 
n.s. 
38,24 
40,26 ± 
15,65 
< 0,01 
36,03 
36,12 ± 
12,40 
47,26 
45,48 ± 
17,98 
n.s. 
RF [%]       
24,70 
26,23 ± 
18,92 
n.s. 
18,75 
22,19 ± 
16,99 
27,8 
31,09 ± 
20,37 
n.s 
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Tabelle 3.6: Vergleich der linksventrikulären Auswurffraktionen, Muskelmassenindices und Volumenindices zwischen d-TGA und TOF-Kollektiv. 
 
Parameter 
Median, 
MW±SD 
Gesamtkolletiv IVS (+) IVS (-) 
d-TGA 
 
TOF 
 
p 
d-TGA 
 
TOF 
 
p 
d-TGA 
 
TOF 
 
p 
LV-EF  
[%] 
60,05 
60,58 ±  
9,70 
55,00 
54,67 ±  
9,41 
< 0,01 
65,00 
63,17 ± 
11,15 
57,00 
56,96 ±  
5,93 
n.s. 
59,10 
57,88 ±  
8,17 
51,00 
51,58 ± 
12,20 
n.s. 
LV-MMI 
[g/m²] 
29,53 
32,21 ± 
14,94 
56,40 
62,40 ± 
26,11 
< 0,01 
35,26 
38,57 ± 
17,46 
61,20 
67,68 ± 
25,88 
< 0,01 
 
 
26,07 
25,85 ±  
8,73 
50,82 
52,65 ± 
24,57 
< 0,01 
 
LV-ESVI 
[ml/m²] 
19,65 
23,45 ± 
11,23 
30,37 
33,52 ± 
14,88 
<  0,01 
18,99 
22,89 ± 
12,34 
30,19 
30,45 ±  
8,72 
< 0,05 
 
21,77 
24,00 ± 
10,53 
33,26 
37,66 ± 
20,01 
<  0,05 
 
LV-EDVI 
[ml/m²] 
52,70 
55,60 ± 
19,01 
65,76 
69,82 ± 
21,14 
<  0,01 
49,70 
56,80 ± 
20,98 
66,32 
70,62 ± 
20,67 
n.s. 
53,03 
54,40 ± 
17,67 
62,00 
68,73 ± 
22,26 
n.s. 
LV-SVI 
[ml/m²] 
33,09 
33,85 ± 
11,01 
38,79 
39,64 ± 
12,65 
n.s. 
33,41 
34,49 ± 
13,14 
36,31 
39,91 ± 
12,00 
n.s. 
32,00 
33,22 ±  
9,00 
40,54 
39,27 ± 
13,85 
n.s. 
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Tabelle 3.7: Vergleich der rechtsventrikulären Auswurffraktionen, Muskelmassenindices und Volumenindices zwischen d-TGA und TOF-Kollektiv. 
 
Parameter 
Median, 
MW±SD 
Gesamtkolletiv IVS (+) IVS (-) 
d-TGA 
 
TOF 
 
p 
d-TGA 
 
TOF 
 
p 
d-TGA 
 
TOF 
 
p 
RV-EF  
[%] 
48,90 
48,69 ±  
8,05 
46,30 
45,26 ±  
9,56 
n.s. 44,7 
47,38 ±  
7,39 
47,90 
46,29 ±  
8,83 
n.s. 51,70 
49,91 ±  
8,73 
41,50 
43,88 ± 
10,54 
n.s. 
RV-MMI 
[g/m²] 
43,36 
45,44 ± 
10,33 
36,20 
43,49 ± 
21,13 
n.s. 
 
51,15 
48,41 ± 
13,18 
37,2 
47,98 ± 
23,14 
n.s. 41,00 
42,48 ±  
5,58 
34,59 
37,14 ± 
16,53 
n.s. 
RV-ESVI 
[ml/m²] 
35,19 
35,60 ± 
14,71 
48,34 
50,52 ± 
20,35 
< 0,01 35,36 
36,27 ± 
16,53 
42,84 
43,09 ± 
16,06 
n.s. 33,15 
34,93 ± 
13,35 
59,91 
60,56 ± 
21,56 
< 0,01 
RV-EDVI 
[ml/m²] 
64,04 
67,76 ± 
23,40 
85,89 
89,46 ± 
29,09 
< 0,01 61,19 
67,96 ± 
25,60 
79,78 
79,23 ± 
25,56 
n.s. 66,17 
67,56 ± 
22,12 
111,11 
104,00 ± 
28,15 
n.s. 
RV-SVI 
[ml/m²] 
30,18 
33,36 ± 
10,50 
38,24 
40,26 ± 
15,65 
n.s. 28,81 
31,28 ± 
10,67 
36,03 
36,12 ± 
12,40 
n.s. 33,95 
35,65 ± 
10,37 
47,26 
45,48 ± 
17,98 
< 0,01 
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3.1.4.1. Vergleich zwischen Probanden- und d-TGA-Kollektiv 
Im Vergleich zwischen dem Probanden- und dem gesamten d-TGA-Kollektiv (Tabellen 3.4 und 
3.5) fielen signifikante Unterschiede bezüglich der rechtsventrikulären Volumenindices (RV-
ESVI, RV-EDVI, RV-SVI: p < 0,01)  und der rechts- und linksventrikulären 
Muskelmassenindices (p < 0,01) auf. Die rechtsventrikulären Volumenindices und vor allem die 
rechtsventrikulären Muskelmassenindices der Patienten (Gesamtkollektiv, Kollektiv mit  
physiologischer und paradoxer Septumbewegung) wiesen hochsignifikant höhere Werte auf als 
im Probandenkollektiv, was mit einer rechtsventrikulären Hypertrophie als Reaktion auf eine 
Druckbelastung und die Funktion als Systemventrikel erklärbar ist. Die LV-
Muskelmassenindices waren im gesamten Patientenkollektiv, wie auch in beiden Untergruppen 
des Patientenkollektivs  signifikant geringer als im Probandenkollektiv, was damit erklärbar ist, 
dass im Probandenkollektiv der linke Ventrikel der Systemventrikel ist, im d-TGA-Kollektiv 
jedoch der rechte Ventrikel als Systemventrikel dient. Es zeigten hierbei Patienten mit  normaler 
Septumbewegung signifikant höhere linksventrikuläre Muskelmassenindices als die Patienten 
mit paradoxer Septumbewegung (p < 0,05). Dies ist mit dem Grad der septalen Hypertrophie 
erklärbar. Eine ausgeprägtere Hypertrophie des rechtsventrikulären Anteils des Septums könnte 
die Ursache einer vermeintlich paradoxen Septumbewegung sein. Die übrigen rechts- und 
linksventrikulären Parameter zeigten jedoch zwischen beiden Untergruppen keine weiteren 
statistisch signifikanten Unterschiede. 
Wie o.g. könnte also, den vorliegenden Ergebnissen zufolge, die „paradoxe“ Septumbewegung 
eine für Patienten mit einer rechtsventrikulären Druckbelastung physiologische und vorteilhafte 
Art der Septumbewegung sein, was sich auch in einer besseren Globalfunktion des rechten 
Systemventrikels zeigte. 
 
3.1.4.2. Vergleich zwischen Probanden- und TOF-Kollektiv 
Auch die Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie (s. Tabellen 3.4 und 3.5) wiesen 
bezüglich der rechtsventrikulären Muskelmassenindices, dem endsystolischen und 
enddiastolischen Volumen-Index sowie dem Schlagvolumenindex signifikant erhöhte Werte im 
Vergleich zum Probandenkollektiv auf  (p < 0,01). Die globale systolische Funktion des rechten 
Ventrikels, die sich in der rechtsventrikulären Auswurffraktion widerspiegelt, war bei den TOF-
Patienten im Vergleich zu den Probanden erniedrigt. 
Dieser Unterschied war jedoch statistisch nicht signifikant, traf aber sowohl auf das gesamte 
Patientenkollektiv, als auch auf beide Untergruppen zu.  
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Der endsystolische Volumenindex des linken Ventrikels der Patienten war ebenfalls signifikant 
höher als bei den Probanden (p < 0,05). Dies wurde sowohl in der gesamten Patientengruppe, als 
auch in beiden Untergruppen beobachtet. 
Insgesamt war auch die linksventrikuläre Auswurffraktion im gesamten Patientenkollektiv 
vermindert, jedoch ebenfalls statistisch nicht signifikant. Im Kollektiv der Patienten hingegen 
mit paradoxer Septumbewegung war sie signifikant geringer als im Kollektiv der Patienten mit 
physiologischer Septumbewegung (p < 0,05). Dies traf auch auf die linksventrikulären 
Muskelmassenindices zu (p < 0,05). Weiterhin wiesen die Patienten mit paradoxer 
Septumbewegung gegenüber den Patienten, deren Septum sich physiologisch bewegte, höhere 
rechtsventrikuläre endsystolische und enddiastolische Volumenindices auf (p < 0,05).  
 
3.1.4.3. Vergleich zwischen d-TGA- und TOF-Kollektiv 
Im Vergleich zwischen d-TGA- und TOF-Gesamtkollektiv (s. Tabellen 3.6 und 3.7) zeigten sich 
signifikant höhere rechts- und linksventrikuläre endsystolische und enddiastolische 
Volumenindices sowie höhere linksventrikuläre Muskelmassenindices im TOF- Kollektiv (p < 
0,01). Die linksventrikuläre Auswurffraktion war im TOF-Gesamtkollektiv signifikant geringer 
(p < 0,01).  
Die Untergruppen in beiden Patientenkollektiven mit paradoxer Septumbewegung (s. Tabellen 
3.6 und 3.7) zeigten in Bezug auf die rechts- und linksventrikulären endsystolischen 
Volumenindices signifikante Unterschiede, wobei in der TOF-Gruppe für diese Parameter 
höhere Werte gemessen wurden (p < 0,05). Sowohl der rechtsventrikuläre Schlagvolumenindex, 
als auch der linksventrikuläre Muskelmassenindex waren im TOF-Kollektiv ebenfalls signifikant 
erhöht (p < 0,01).  
Zwischen den beiden Patientenkollektiven mit physiologischer Septumbewegung zeigten sich in 
Bezug auf den linksventrikulären Muskelmassenindex (p≤ 0,01) und den linksventrikulären 
endsystolischen Volumenindex (p < 0,05) signifikante Unterschiede. Beide waren im TOF- 
Kollektiv höher als im d-TGA-Kollektiv.  
Beim Vergleich der systolischen Globalfunktionen beider Systemventrikel (s. Tabelle 3.8) zeigte 
sich, dass wie bereits zuvor erwähnt, eine „paradoxe“ Septumbewegung für den als 
Systemventrikel dienenden RV der d-TGA-Patienten mit überwiegender Druckbelastung von 
Vorteil zu sein scheint, jedoch für Patienten mit einer überwiegenden Volumenbelastung wie 
TOF-Patienten eher nicht. Hier wirkt sich die „paradoxe“ Septumbewegung eher nachteilig, 
insbesondere auf den linken Systemventrikel aus.  
:  
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Tabelle 3.8: Vergleich der Systemventrikel bei d-TGA- und 
TOF-Patienten mit physiologischer (IVS (+) und paradoxer (-) 
Septumbewegung. 
 IVS (+) 
physiologisch 
IVS (-) 
paradox 
d-TGA RV-EF [%] 44,7 51,7 
TOF LV-EF [%] 57,0 51,0 
 
 
3.2. Vergleich der Ergebnisse der myokardialen Geschwindigkeitsmessung mittels der MRT 
und des „tissue Doppler“ 
Wie schon oben erwähnt orientierten wir unsere Methodik der myokardialen 
Geschwindigkeitsmessung am echokardiographischen „tissue Doppler“. Es wurde bei einer 
Subgruppe von dreizehn d-TGA-Patienten eine Messung der myokardialen 
Wandgeschwindigkeiten sowohl mit der MRT als auch mit dem „tissue Doppler“ durchgeführt. 
Die Ergebnisse dieser Betrachtungen werden im Folgenden vor der Beschreibung der einzelnen 
Ergebnisse der mittels der MRT gemessenen Myokardgeschwindigkeiten dargelegt. 
Es erfolgte der Vergleich der im Vierkammerblick nahe der AV-Klappenebene in der freien 
rechtsventrikulären Wand gemessenen Spitzengeschwindigkeiten.  
 
Vergleiche zwischen diesen beiden Methoden waren nur in longitudinaler Orientierung möglich, 
da im „tissue Doppler“ die Geschwindigkeitsmessung im Gegensatz zu der MRT nur in 
longitudinaler Orientierung erfolgte. Die Wandgeschwindigkeiten wurden auch in der MRT, wie 
aus dem „tissue Doppler“ bekannt, in eine systolische S-Welle, frühdiastolische E-Welle und 
spätdiastolische A-Welle differenziert.  
Es ergaben sich ähnliche rechtsventrikuläre Geschwindigkeitswerte zwischen  beiden Methoden, 
die exemplarisch für die S-Welle in einem Regressionsdiagramm (s. Abb.3.1) und einem Bland-
Altman-Plot (s. Abb. 3.2) dargestellt sind.  
Es zeigte sich eine gute Korrelation der max. Wandgeschwindigkeiten zwischen beiden 
Methoden in der S-Welle (r=0,72) aber nur eine mäßige Korrelation in der E-Welle (r=0,44) 
zwischen beiden Methoden. Die A-Welle des rechten Ventrikels zeigte in diesem 
Patientenkollektiv nur geringe peaks im Tissue Doppler, so dass für sie keine Korrelation 
ermittelt wurde. Die Ergebnisse (Mediane, Mittelwerte und Standardabweichungen) sind in 
Tabelle 3.9 aufgeführt.   
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Einen signifikanten Unterschied zwischen „tissue Doppler“-Daten und MRT-Daten war jedoch 
nur für die spätdiastolische A-Welle nachweisbar. Im Vergleich zum „tissue Doppler“ lagen die 
mittleren/medianen Spitzenwandgeschwindigkeiten, gemessen mit der Phasenkontrasttechnik, in 
der A-Welle um 42 % höher im Vergleich zum „tissue Doppler“. 
Der zusätzlich im „tissue Doppler“ ableitbare Parameter des „atrial kick“ ließ sich aufgrund der 
geringeren zeitlichen Auflösung mittels der MRT-Wandgeschwindigkeitsmessung nicht 
ermitteln.  
 
Aufgrund dieser Ergebnisse konnten somit die z. T. aus der Echoliteratur bekannten Normwerte 
für die im „tissue Doppler“ ermittelten max. Wandgeschwindigkeiten in den einzelnen Regionen 
des RV und LV nicht für die MRT-Messungen an den verschiedenen Patientenkollektiven 
herangezogen werden. Es musste somit eine Ermittlung eigener Vergleichswerte für die MR-
tomographische myokardiale Geschwindigkeitsmessung erfolgen.   
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Abb. 3.1: Regressionsdiagramm für 13 d-TGA-Patienten, deren Myokardgeschwindigkeiten  
mittels „tissue Doppler“ und MRT untersucht wurden: exemplarisch RV-S-Welle. 
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Abb. 3.2: Bland-Altman-Plot: Vergleich zwischen MRT und „tissue Doppler“ bei Patienten 
nach Vorhofumkehroperation einer d-TGA: exemplarisch RV-S-Welle. 
 
 
Tabelle 3.9: Vergleich der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten [cm/s] der freien Wand 
des rechten Ventrikels zwischen der MRT und dem tissue Doppler bei einer Subgruppe von    
n = 13 d–TGA-Patienten. 
 MRT tissue Doppler p 
S-Welle Median 5,70 5,01 0,17 
MW ± SD 6,17 ± 2,05 5,06±1,69  
E-Welle Median 5,50 6,05 0,38 
MW ± SD 5,19±2,08 5,54±2,06  
A-Welle Median 3,10 1,80 0,005 
MW ± SD 3,59±1,32 1,88±1,06  
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3.3.  Maximale Wandgeschwindigkeiten in der MRT 
Es erfolgte die Messung der myokardialen Wandgeschwindigkeiten jeweils für die Lateralwand 
des linken Ventrikels (LV), das Interventrikularseptum (IVS) und die freie Wand des rechten 
Ventrikels (RV) im Vierkammerblick nahe der AV-Klappenebene in drei Raumrichtungen: 
anterior-posterior (AP=longitudinal), rechts-links (RL=radial) und feet-head (FH=circumferent). 
Im Mittelpunkt der Betrachtungen standen die medianen Spitzengeschwindigkeiten in allen drei 
Messpunkten. Diese wurden in einem idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm graphisch 
dargestellt.  
Zunächst erfolgte eine Betrachtung und Auswertung aller Parameter in jedem Studienkollektiv 
(Probanden, d-TGA- und TOF-Patienten) gesondert. Daran schloss sich ein Vergleich des 
Probandenkollektivs mit dem jeweiligen Patienten-Kollektiv sowie der Kollektive untereinander 
an. Zur Feststellung von Unterschieden zwischen den einzelnen Studienkollektiven wurden die 
jeweiligen unter Material und Methoden erwähnten statistischen Auswerteverfahren bzw. Tests 
durchgeführt.  
Die ermittelten myokardialen Spitzengeschwindigkeiten wurden zuletzt mit den rechts- und 
linksventrikulären Parametern der 3D-Volumetrie korreliert. Im TOF-Kollektiv wurde zusätzlich 
eine Korrelation der Geschwindigkeiten mit der Regurgitationsfraktion durchgeführt.  
 
3.3.1.  Anterior-posteriore Richtung (AP, longitudinal) 
 
3.3.1.1.           Probandenkollektiv - AP 
Für jeden der elf Probanden (drei weiblich, acht männlich) erfolgte eine Messung der 
myokardialen  Spitzengeschwindigkeit in der Lateralwand des linken und der freien Wand des 
rechten Ventrikels sowie im Interventrikularseptum nahe der AV-Klappenebene.  
Im idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm (s. Abb. 3.3) zeigte sich wie bereits oben 
beschrieben eine Aufteilung der Spitzengeschwindigkeiten in S-, E- und A-Welle. Dieses 
Geschwindigkeitsprofil ließ sich in anterior-posteriorer Richtung für alle Messpunkte ermitteln.  
 
In dieser Raumrichtung erfolgte eine gleichsinnige Bewegungsrichtung der Lateralwand des 
linken, der freien Wand des rechten Ventrikels sowie des Interventrikularseptums. In der S-
Welle erfolgte eine Bewegung aller drei myokardialen Regionen in Richtung des Apex. Die E- 
und die A-Welle hingegen beschrieben die entgegengesetzte Bewegung in Richtung Herzbasis. 
Die systolische Bewegung wurde im Folgenden als positiver, die diastolische als negativer 
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Zahlenwert in dem Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm definiert. Ein idealisiertes 
Geschwindigkeitsprofil ist in Abbildung 3.3 veranschaulicht.  
 
Zur statistischen Auswertung wurden jeweils für alle drei Messpunkte in S-, E- und A-Welle der 
Median, die 25. und 75. Perzentilen, Mittelwert und Standardabweichung der 
Spitzengeschwindigkeiten ermittelt. Diese Werte sind in Tabelle 3.10 dargestellt. 
 
Die Spitzengeschwindigkeiten für die S- und E- Welle konnten für alle Probanden ermittelt 
werden, die A-Welle hingegen war bei zwei Probanden (18 %) im IVS und bei einem (9 %) in 
der freien Wand des RV nicht bestimmbar. Da die Vorhofkontraktion (A-Welle) nur einen 
geringen Anteil an der diastolischen Bewegung einnimmt (niedrige Amplitude) und die zeitliche 
Auflösung der MRT-Phasenkontrasttechnik im Vergleich zum „tissue Doppler“ geringer ist, 
konnten für die spätdiastolische Bewegung (A-Welle) nicht bei jedem Probanden Werte erfasst 
werden. Die einzelnen Fallzahlen sind in der Tabelle 3.10 bei den medianen 
Spitzengeschwindigkeiten aufgeführt. 
 
Wie in Abbildung 3.3 erkennbar, wiesen die freie Wand des rechten und die Lateralwand des 
linken Ventrikels der Probanden systolisch (S-Welle) ähnliche mediane myokardiale 
Spitzengeschwindigkeiten auf, die signifikant höhere Werte als das Interventrikularseptum 
zeigten (p < 0,05). Frühdiastolisch (E-Welle) erreichten alle drei Messpunkte annähernd gleich 
hohe Spitzengeschwindigkeiten. Spätdiastolisch (A-Welle) war die freie Wand des rechten 
Ventrikels durch eine deutlich höhere Spitzengeschwindigkeit als die beiden anderen 
myokardialen Regionen charakterisiert (p < 0,05).  
 
Da im Probandenkollektiv keine Normalverteilung der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten 
vorlag, wurde der Wilcoxon-Rang-Test als nichtparametrischer Test zur Prüfung auf signifikante 
Unterschiede angewendet.  
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Abb. 3.3:  Idealisiertes Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm für die anterior-posteriore 
Raumrichtung (AP, longitudinal) des Probandenkollektivs (n=11); mediane myokardiale 
Spitzengeschwindigkeit in der Lateralwand des linken Ventrikels rot (LV), der freien Wand des 
rechten Ventrikels blau (RV) und des Interventrikularseptums grün (IVS). 
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Tabelle 3.10: Mediane, 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der 
Peaks für die myokardialen Spitzengeschwindigkeiten des Probandenkollektivs in AP- Richtung 
(longitudinal). 
Median [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel  6,40 (n=11) -7,30 (n=11) -4,00 (n=11) 
Interventrikularseptum  4,90 (n=11) -7,60 (n=11) -3,20 (n=9) 
Rechter Ventrikel  6,30 (n=11) -7,90 (n=11) -6,25 (n=10) 
 
25. - 75. Perzentil [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 5,35 - 7,50 -6,35 - -8,05 -3,40 - -4,70 
Interventrikularseptum 4,25 - 5,00 -8,65 - -6,85 -4,60 - -2,80 
Rechter Ventrikel 5,60 - 8,25 -8,60 - -7,00 - 8,00 - -4,40 
 
Mittelwert ± 
Standardabw. 
[cm/s] 
S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 6,81 ± 2,28 -7,51 ± 2,38 -3,79 ± 2,44 
Interventrikularseptum 5,11± 1,61 -8,10 ± 1,88 -3,81 ± 1,94 
Rechter Ventrikel 7,20± 2,52 -8,05 ± 1,97 -6,55 ± 2,90 
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3.3.1.2.   d-TGA-Kollektiv – AP 
Die Ermittlung der medianen myokardialen Wandgeschwindigkeiten erfolgte für jeden der 
insgesamt 27 Patienten (17 männlich, zehn weiblich) mit einer kompletten Transposition der 
Großen Gefäße nach einer Vorhofumkehroperation (als mögliches Modell für eine 
rechtsventrikuläre Druckbelastung) analog zum Probandenkollektiv. Die gemessenen medianen 
Spitzengeschwindigkeiten wurden ebenfalls in einem idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-
Diagramm graphisch dargestellt (s. Abb. 3.4).  
Es zeigten sich, dem Probandenkollektiv entsprechend, drei Phasen der myokardialen 
Wandbewegung, beschrieben als S-, E- und A- Welle. Die Lateralwand des linken und die freie 
Wand des rechten Ventrikels sowie das Interventrikularseptum zeigten in allen Phasen eine 
physiologisch gleichsinnige Bewegungsrichtung. Auch hier wurde die systolische als positiver 
und die diastolische Bewegung als negativer Zahlenwert im Geschwindigkeits-Zeit-Diagramm 
definiert. Die Signifikanztestung auf Unterschiede zwischen den drei myokardialen Messpunkten 
in diesem Patientenkollektiv wurde wie auch schon beim Probandenkollektiv mit dem Wilcoxon-
Rang-Test als nichtparametrischem Test durchgeführt. Es lag auch in diesem Kollektiv keine 
Normalverteilung der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten vor.  
Wie im Probandenkollektiv lagen die nicht verwertbaren Messungen ausschließlich in der späten 
Diastole (A-Welle). Die Spitzengeschwindigkeiten in der A-Welle konnten in 15 % nicht 
ermittelt werden. Dies könnte einerseits durch eine starke Reduktion der Geschwindigkeitspeaks 
(Amplitude) und andererseits durch eine sehr kurze Zeit, in der die A-Welle messbar wäre 
(geringere zeitliche Auflösung als „tissue Doppler“) erklärbar sein. Die einzelnen Fallzahlen sind 
in der Tabelle 3.11 bei den medianen Spitzengeschwindigkeiten aufgeführt. 
 
Wie im Probandenkollektiv waren die myokardialen Spitzengeschwindigkeiten in der 
Lateralwand des linken und in der freien Wand des rechten Ventrikels am höchsten. 
Die Lateralwand des linken Ventrikels wies hierbei signifikant die höchsten medianen 
myokardialen Spitzengeschwindigkeiten sowohl systolisch als auch diastolisch auf (S-Welle: p≤ 
0,01; E-Welle p≤ 0,05). Die ermittelten myokardialen Spitzengeschwindigkeiten in der A-Welle 
waren ebenfalls in der Lateralwand des linken Ventrikels am höchsten und in der freien Wand 
des rechten Ventrikels am niedrigsten, jedoch beides statistisch nicht signifikant. Es waren 
weiterhin keine signifikanten Unterschiede zwischen den Spitzengeschwindigkeiten der freien 
Wand des rechten Ventrikels und dem Interventrikularseptum zu verzeichnen.  
Außer den Medianen der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten wurden die 25. und 75. 
Perzentile, Mittelwerte und Standardabweichungen ermittelt, die in Tabelle 3.11 dargestellt sind. 
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Es ist in der Tabelle schon vorgreifend auf das Kapitel der Spitzengeschwindigkeiten in RL-
Orientierung die Unterteilung des d-TGA-Kollektivs in eine Gruppe mit einer physiologischen 
Septumbewegung (IVS+) und in eine Gruppe mit einer „paradoxen“ Septumbewegung (IVS-) 
vorgenommen worden. Einzelheiten bezüglich der Intentionen für diese Subgruppenanalyse 
wurden bereits im Kapitel 3.1 (Volumetrie) bzw. werden  noch in Kapitel 3.3.2.2 erörtert 
werden. 
 
Mittels des Mann-Whitney-U-Testes konnten zwischen beiden Patientenuntergruppen bezüglich 
der myokardialen Wandgeschwindigkeiten in allen drei Messpunkten keine signifikanten 
Unterschiede ermittelt werden. 
 
 
Abbildung 3.4: Idealisiertes Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm für die antererior-posteriore 
Richtung (AP, longitudinal) des Kollektivs der Patienten nach Vorhofumkehroperation einer d-
TGA n=27; mediane myokardiale Spitzengeschwindigkeit der Lateralwand des linken 
Ventrikels rot (LV), der freien Wand des rechten Ventrikels blau (RV) und des 
Interventrikularseptums grün (IVS). 
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Tabelle 3.11: Mediane, 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der 
Peaks für die myokardialen Spitzengeschwindigkeiten der d-TGA-Patienten in AP-Richtung 
(longitudinal). 
Median [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
TGA ges.  7,60 (n=26) -6,95 (n=26) -5,10 (n=22) 
TGA IVS (+) 7,40 (n=13) -6,30 (n=13) -4,55 (n=12) 
TGA IVS (-) 8,05 (n=13) -6,95 (n=13) -5,20 (n=10) 
Interventrikularseptum 
TGA ges. 4,90 (n=26) -5,40 (n=26) -4,10 (n=21) 
TGA IVS (+) 5,80 (n=14) -5,65 (n=14) -4,10 (n=11) 
TGA IVS (-) 4,65 (n=12) -5,20 (n=12) -3,85 (n=10) 
Rechter Ventrikel 
TGA ges. 5,60 (n=26) -5,50 (n=26) -3,30 (n=23) 
TGA IVS (+) 6,45 (n=14) -6,00 (n=13) -3,55 (n=12) 
TGA IVS (-) 4,50 (n=12) -5,10 (n=13) -3,10 (n=9) 
 
25. - 75. Perzentile [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
TGA ges. 6,93 - 9,28 -11,30 - -5,13 -8,75 - -5,3 
TGA IVS (+) 7,20 - 8,30 -8,50 - -5,30 -5,85 - -3,15 
TGA IVS (-) 6,68 - 9,20 -12,30 - -4,30 -5,85 - -4,20 
Interventrikularseptum 
TGA ges. 4,38 - 6,78 -5,73 - -4,40 -7,80 - -3,1 
TGA IVS (+) 4,63 - 6,90 -6,53 - -4,93 -5,20 - -3,50 
TGA IVS (-) 3,93 - 4,93 -5,88 - -3,93 -6,98 - -3,03 
Rechter Ventrikel 
TGA ges. 4,00 - 7,30 -5,58 - -3,03 -3,25 - -2,6 
TGA IVS (+) 4,73 - 7,48 -7,50 - -4,10 -4,58 - -2,60 
TGA IVS (-) 3,95 - 5,95 -5,50 - -2,90 -3,90 - -2,60 
 
Mittelwert ± Standardabweichung 
[cm/s] 
S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
TGA ges. 7,78 ± 2,11 -7,61 ± 3,48 -5,33 ± 2,63 
TGA IVS (+) 7,46 ± 1,84 -7,08 ± 2,72 -4,85 ± 2,25 
TGA IVS (-) 7,83 ± 2,28 -8,20 ± 4,32 -5,91 ± 3,05 
Interventrikularseptum 
TGA ges. 5,23 ± 1,64 -5,46 ± 1,82 -4,67 ± 2,53 
TGA IVS (+) 5,76 ± 1,87 -5,88 ± 1,89 -4,65 ± 2,29 
TGA IVS (-) 4,67 ± 1,21 -5,03 ± 1,77 -4,69 ± 2,90 
Rechter Ventrikel 
TGA ges. 5,71 ± 2,33 -5,13 ± 2,56 -4,00 ± 2,35 
TGA IVS (+) 6,48 ± 2,30 -6,14 ± 2,79 -4,28 ± 2,91 
TGA IVS (-) 5,04 ± 2,13 -4,35 ± 1,97 -3,62 ± 1,40 
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3.3.1.3.  Vergleich des Probandenkollektivs mit dem d-TGA-Kollektiv - AP 
 
In der freien Wand des als Systemventrikel dienenden rechten Ventrikels der d-TGA-Patienten  
nach Vorhofumkehroperation zeigten sich früh- und spätdiastolisch hochsignifikant geringere 
myokardiale Spitzengeschwindigkeiten im Vergleich zu den Werten der Probanden (E- und A-
Welle p≤ 0,01). Auch im IVS der Patienten wurden in der E-Welle im Vergleich zu den 
Probanden signifikant geringere (p≤ 0,01) myokardiale Spitzengeschwindigkeiten gemessen. Die 
systolischen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels 
waren im Vergleich zum Probandenkollektiv ebenfalls im Mittel erniedrigt, jedoch war dieser 
Unterschied im Gegensatz zu den diastolischen Parametern statistisch nicht signifikant (p =  
0,09).  
 
Beim Vergleich beider Kollektive (s. Abb. 3.5, Tabelle 3.12) bezüglich linksventrikulärer 
Parameter hingegen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede, sowohl systolisch (S-Welle) 
als auch diastolisch (E- und A-Welle). Die Spitzengeschwindigkeiten wiesen jedoch in der S- 
und A-Welle eine Tendenz zu höheren Werten im Vergleich zu den Probanden auf.  
 
Bei Patienten nach Vorhofumkehroperation, bei denen der rechte Ventrikel als Systemventrikel 
dient (Modell für Druckbelastung)  scheint es überwiegend zu einer signifikanten 
Beeinträchtigung der diastolischen, aber auch systolischen rechtsventrikulären Funktion mit 
verminderten Wandgeschwindigkeiten in longitudinaler Orientierung zu kommen. Der linke 
Ventrikel hingegen zeigte, möglicherweise kompensatorisch, eine tendenziell eher schnellere 
Myokardbewegung in dieser Richtung. 
 
 
 
 
  44 
 
 
Abbildung 3.5: Vergleich der medianen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten zwischen 
dem Probandenkollektiv (links) und dem Kollektiv der Patienten nach Vorhofumkehroperation 
einer d-TGA (rechts) für die anterior- posteriore Richtung (AP, longitudinal). Lateralwand des 
linken Ventrikels rot (LV), freie Wand des rechten Ventrikels blau (RV) und 
Interventrikularseptum grün (IVS) 
 
 
Tabelle 3.12: Vergleich der medianen (Mittelwert ± Standardabweichung) myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten vom Probanden- und d-TGA-Kollektiv in AP-Richtung 
(longitudinal). * Modifikation der Literaturangaben (33) mit Richtungsangabe (positives u. 
negatives Vorzeichen) zur Vergleichbarkeit mit unseren Ergebnissen. 
Spitzenge-
schwindigkeiten 
Probanden 
[cm/s] 
d-TGA 
[cm/s] 
p Prob. vs. 
d-TGA 
[%] zw. 
Prob. u. 
d-TGA 
Echo (Lit. Vogel   
et al. d-TGA) 
Linker Ventrikel 
S-Welle 6,40 (6,81±2,28) 7,60 (7,78±2,11) n.s.  19% k.A. 
E-Welle -7,30 (-7,51±2,38) -6,95 (-7,61±3,48) n.s.  5% k.A. 
A-Welle -4,00 (-3,79±2,44) -5,10 (-5,33±2,63) n.s.  28% k.A. 
Interventrikularseptum 
S-Welle 4,90 (5,11±1,61) 4,90 (5,23±1,64) n.s. 0% k.A. 
E-Welle -7,60 (-8,10±1,88) -5,40 (-5,46±1,82) p≤ 0,01  29% k.A. 
A-Welle -3,20 (-3,81±1,94) -4,10 (-4,67±2,53) n.s.  22% k.A. 
Rechter Ventrikel 
S-Welle 6,30 (7,20±2,52) 5,60 (5,71±2,33) n.s.  11% 5,6±1,8* 
E-Welle -7,90 (-8,05±1,97) -5,50 (-5,13±2,56) p≤ 0,01  30% -6,2±2,4* 
A-Welle -6,25 (-6,55±2,90 -3,30 (-4,00±2,35) p≤ 0,01  47% -3,0±2,5* 
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3.3.1.4.  TOF-Kollektiv - AP 
Für alle 55 Patienten (30 männlich, 25 weiblich) mit operativ korrigierter Fallot´scher Tetralogie 
(als mögliches Modell für eine rechtsventrikuläre Volumenbelastung) wurden die myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten analog zum Probandenkollektiv gemessen. Die medianen Werte 
wurden in einem idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm (s. Abb. 3.6) graphisch 
dargestellt. Auch in diesem Kollektiv war eine Differenzierung des Geschwindigkeitsprofils in 
S-, E- und A-Welle möglich. Es zeigte sich auch, wie in den beiden anderen Kollektiven, eine 
physiologisch gleichsinnige Bewegungsrichtung der Lateralwand des linken und der freien 
Wand des rechten Ventrikels sowie des Interventrikularseptums. Die systolische 
Bewegungsrichtung wurde auch hier mit einem positiven Zahlenwert, die diastolische Bewegung 
mit einem negativen Zahlenwert definiert (s. Abb. 3.6).  
Es zeigten sich in der Lateralwand des linken und der freien Wand des rechten Ventrikels in der 
S- und A-Welle annähernd gleich hohe mediane myokardiale Spitzengeschwindigkeiten (s. 
Tabelle 3.13). Im interventrikulären Septum zeigten sich systolisch (S-Welle) signifikant 
niedrigere Werte (p≤ 0,01).  
 
Frühdiastolisch (E-Welle) zeigten sich in der freien Wand des rechten Ventrikels die geringsten 
Spitzengeschwindigkeiten, dieser Unterschied war statistisch jedoch nicht signifikant. Die 
Lateralwand des linken Ventrikels und das Interventrikularseptum bewegten sich in dieser Phase 
annähernd gleich schnell. Enddiastolisch (A-Welle) zeigten sich ebenfalls wie auch schon 
während der Systole die niedrigsten Spitzengeschwindigkeiten septal (p≤ 0,05).  
 
Auch hier erfolgte die Signifikanztestung auf Unterschiede mit dem Wilcoxon-Test, da keine 
Normalverteilung vorlag. Die Betrachtungen der medianen Spitzengeschwindigkeiten wurden 
durch die Ermittlung der 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen 
ergänzt. Diese sind in Tabelle 3.13 für dieses Patientenkollektiv dargestellt. 
Auch bei den TOF-Patienten konnte nicht in allen Fällen die Spitzengeschwindigkeit für jeden 
Messpunkt ermittelt werden. Dies betraf am häufigsten die A-Welle, im Gegensatz zum 
Probanden- und d-TGA Kollektiv waren jedoch auch die S- und die E-Welle bei einigen 
Patienten betroffen. Die einzelnen Fallzahlen sind in der Tabelle 3.13 bei den medianen 
Spitzengeschwindigkeiten aufgeführt. 
 
Wie bereits in Kapitel 3.1 (Volumetrie) dargelegt erfolgte auch im TOF-Kollektiv eine 
Subgruppenanalyse von Patienten mit physiologischer und mit „paradoxer“ Septumbewegung. 
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Mittels des Mann-Whitney-U-Testes konnten signifikante Unterschiede bezüglich der 
frühdiastolischen Spitzengeschwindigkeiten der Lateralwand des linken (p≤ 0,01) und der freien 
Wand des rechten Ventrikels (p≤ 0,05) sowie bezüglich der spätdiastolischen septalen 
Wandgeschwindigkeiten (p≤ 0,01) festgestellt werden. Hierbei wurden in der Gruppe mit 
paradoxer Septumbewegung höhere Spitzengeschwindigkeiten gemessen (s. Tabelle 3.13). 
 
 
Abbildung 3.6: Idealisiertes Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm der Patienten mit operativ 
korrigierter Fallot´scher Tetralogie (n=55) in anterior-posteriorer Richtung (AP, longitudinal); 
mediane myokardiale Spitzengeschwindigkeit der Lateralwand des linken Ventrikels rot (LV), 
der freien Wand des rechten Ventrikels blau (RV) und des Interventrikularseptums grün (IVS). 
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Tabelle 3.13: Mediane, 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der 
Peaks für die myokardialen Spitzengeschwindigkeiten für das Kollektiv der Patienten mit 
operativ korrigierter Fallot´scher Tetralogie in AP- Richtung (longitudinal).. 
Median [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
TOF ges. 6,60 (n=53) -7,20 (n=53) -5,40 (n=50) 
TOF IVS (+) 6,30 (n=33) -5,90 (n=32) -5,00 (n=32) 
TOF IVS (-) 7,40 (n=20) -9,30 (=21) -6,70 (n=18) 
Interventrikularseptum 
TOF ges. 5,70 (n=51) -7,20 (n=49) -4,20 (n=49) 
TOF IVS (+) 5,10 (n=31) -6,60 (n=29) -3,70 (n=29) 
TOF IVS (-) 5,90 (n=20) -8,10 (n=20) -5,90 (n=20) 
Rechter Ventrikel 
TOF ges. 6,70 (n=52) -6,55 (n=51) -5,40 (n=48) 
TOF IVS (+) 6,80(n=31) -5,35 (n=30) -5,70 (n=29) 
TOF IVS (-) 6,70 (n=21) -7,80 (n=21) -5,20 (n=19) 
 
25. - 75. Perzentil [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
TOF ges. 4,95 - 7,65 -8,60 - -4,90 -7,13 - -4,3 
TOF IVS (+) 5,20 - 7,50 -8,00 - -4,95 -6,40 - -3,40 
TOF IVS (-) 5,90 - 8,50 -11,13 - -7,15 -7,65 - -4,25 
Interventrikularseptum 
TOF ges. 5,25 - 7,40 -8,65 - -5,70 -6,40 - -3,95 
TOF IVS (+) 4,40 - 6,35 -8,90 - -5,50 -5,10 - -3,00 
TOF IVS (-) 5,10 - 7,50 -9,80 - -6,90 -7,65 - -3,95 
Rechter Ventrikel 
TOF ges. 5,55 - 8,05 -9,00 - -5,80 -8,65 - -5,90 
TOF IVS (+) 5,65 - 8,05 -8,18 - -4,00 -7,20 - -3,90 
TOF IVS (-) 5,80 - 8,70 -9,50 - -5,80 -6,15 - -3,40 
 
Mittelwert ± Standardabw. [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
TOF ges. 6,66 ± 1,91 -7,55 ± 3,04 -5,31 ± 2,03 
TOF IVS (+) 6,31 ± 1,70 -6,53 ± 2,58 -4,92 ± 1,82 
TOF IVS (-) 7,22 ± 2,18 -9,20 ± 3,15 -6,02 ± 2,26 
Interventrikularseptum 
TOF ges. 5,77 ± 1,78 -7,22 ± 2,39 -4,84 ± 2,13 
TOF IVS (+) 5,47 ± 1,70 -6,79 ± 2,29 -4,12 ± 1,70 
TOF IVS (-) 6,27 ± 1,87 -7,84 ± 2,50 -5,83 ± 2,35 
Rechter Ventrikel 
TOF ges. 6,89 ± 2,09 -6,83 ± 2,74 -5,56 ± 2,58 
TOF IVS (+) 6,72 ± 1,90 -6,20 ± 2,84 -5,90 ± 2,75 
TOF IVS (-) 7,18 ± 2,40 -7,63 ± 2,42 -5,05 ± 2,35 
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3.3.1.5.  Vergleich des Probandenkollektivs mit dem TOF-Kollektiv - AP 
Wie auch im d-TGA Patientenkollektiv lagen in der freien Wand des RV vor allem diastolisch 
(E- und A-Welle) geringere Spitzengeschwindigkeiten vor als im Probandenkollektiv. Dieser 
Unterschied war allerdings, anders als im d-TGA Patientenkollektiv, statistisch nicht signifikant. 
In der freien Wand des rechten Ventrikels der Patienten wurden systolisch (S-Welle) annähernd 
gleich hohe Geschwindigkeiten wie bei den Probanden gemessen.  
In der Lateralwand des linken Ventrikels der Patienten zeigten sich systolisch (S-Welle) und 
frühdiastolisch (E-Welle) ebenfalls annähernd gleich hohe Spitzengeschwindigkeiten wie bei den 
Probanden. Spätdiastolisch (A-Welle) jedoch wurden höhere Werte als bei den Probanden 
gemessen, diese Unterschiede waren jedoch statistisch nicht signifikant.  
Die septalen Spitzengeschwindigkeiten unterschieden sich ebenfalls nicht signifikant 
voneinander (s. Abb. 3.7 u. Tabelle 3.14).   
 
Bei TOF-Patienten, bei denen vorwiegend eine Volumenbelastung des rechten Ventrikels vorlag, 
kam es somit in longitudinaler Richtung ähnlich wie bei Patienten mit einer überwiegenden 
Druckbelastung des RV (d-TGA), ebenfalls vornehmlich zu einer Einschränkung der 
diastolischen Funktion des RV in Form verminderter Wandgeschwindigkeiten (17% in der E-
Welle und 14% in der A-Welle) und zu möglicherweise kompensatorisch erhöhten 
Geschwindigkeiten der Lateralwand des LV. Diese Unterschiede waren allerdings nicht so stark 
ausgeprägt wie im d-TGA Kolektiv (30% in der E-Welle und 47% in der A-Welle) und 
statistisch nicht signifikant. Die systolischen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten in der 
freien Wand des rechten Ventrikels waren anders als im d-TGA-Kollektiv nicht erniedrigt. 
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Abbildung 3.7: Vergleich der medianen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten zwischen dem 
Probandenkollektiv (links) und dem Kollektiv der Patienten mit operativ korrigierter Fallot´scher 
Tetralogie (rechts) für die anterior-posteriore Richtung (AP, longitudinal). Lateralwand des 
linken Ventrikels rot (LV), freie Wand des rechten Ventrikels blau (RV) und  
Interventrikularseptum grün (IVS). 
 
 
Tabelle 3.14: Vergleich der medianen (Mittelwert ± Standardabweichung) myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten des Probanden- und TOF-Kollektivs in AP-Richtung (longitudinal). 
* Modifikation der Literaturangaben mit Richtungsangabe (positives u. negatives Vorzeichen) 
zur Vergleichbarkeit mit unseren Ergebnissen. 
Spitzengeschwin-
digkeiten 
Probanden 
[cm/s] 
TOF 
[cm/s] 
[%] zw. Prob. 
und TOF 
p 
Prob. vs. 
TOF 
Echo (Lit. 
Vogel et al. 
TOF) (33) 
Linker Ventrikel 
S-Welle 6,40 (6,81±2,28) 6,60 (6,66±1,91)  3 % n.s. k. A. 
E-Welle -7,30 (-7,51±2,38) -7,20 (-7,55±3,04)  3 % n.s. k. A. 
A-Welle -4,00 (-3,79±2,44) -5,40 (-5,31±2,03)  26 % n.s. k. A. 
Interventrikularseptum 
S-Welle 4,90 (5,11±1,61) 5,70 (5,77±1,78)  14% n.s. k. A. 
E-Welle -7,60 (-8,10±1,88) -7,20 (-7,22±2,39)  5% n.s. k. A. 
A-Welle -3,20 (-3,81±1,94) -4,20 (-4,84±2,13)  24% n.s. k. A. 
Rechter Ventrikel 
S-Welle 6,30 (7,20±2,52) 6,70 (6,89±2,09)  6% n.s. 7,1±2,0* 
E-Welle -7,90 (-8,05±1,97) -6,55 (-6,83±2,74)  17% n.s. -9,1±2,9* 
A-Welle -6,25 (-6,55±2,90 -5,40 (-5,56±2,58)  14% n.s. -4,7±2,2* 
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3.3.1.6.  Vergleich des d-TGA-Kollektivs mit dem TOF-Kollektiv - AP 
Rechtsventrikulär wurden im Kollektiv der Patienten nach Vorhofumkehroperation in allen drei 
Phasen signifikant geringere Spitzengeschwindigkeiten gemessen als im TOF- Kollektiv (S- und 
E-Welle: p≤ 0,05; A-Welle: p≤ 0,01). Die septalen Spitzengeschwindigkeiten im d-TGA-
Kollektiv waren ebenfalls niedriger als im TOF-Kollektiv, signifikant geringer allerdings nur in 
der E-Welle (p≤ 0,01). 
 
In der Lateralwand des linken Ventrikels der Patienten nach einer Vorhofumkehroperation 
zeigten sich hingegen systolisch (S-Welle) signifikant höhere myokardiale 
Spitzengeschwindigkeiten als bei Patienten mit einer korrigierten Fallot´schen Tetralogie (p≤ 
0,05). Dies ist in Tabelle 3.15 und in den idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-Diagrammen in 
Abbildung 3.8 grafisch gegenübergestellt. 
 
Zusammenfassend wirkten sich, sowohl eine überwiegend rechtsventrikuläre Druck- als auch 
eine Volumenbelastung negativ auf die myokardialen longitudinalen Geschwindigkeiten in der 
freien Wand des rechten Ventrikels und des Interventrikularseptums aus.  Eine Druckbelastung 
des rechten Ventrikels (d-TGA) schien zu einer stärkeren Verminderung der Myokardge-
schwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels im gesamten Herzzyklus zu führen, 
als eine Volumenbelastung (TOF). In AP-Richtung waren bei den TOF-Patienten nur die 
diastolischen Wandgeschwindigkeiten des RV vermindert, aber geringer als bei Patienten nach 
Vorhofumkehroperation (17% vs. 30% in E-Welle bzw. 14% vs. 47% in A-Welle). Die 
systolischen Wandgeschwindigkeiten in der freien Wand des RV waren nur bei den d-TGA- 
Patienten im Vergleich zum Probandenkollektiv vermindert.  
Bezüglich der septalen longitudinalen Spitzengeschwindigkeiten wurde in beiden Kollektiven 
frühdiastolisch (E-Welle) eine Einschränkung dieser Bewegung nachgewiesen. Hiervon war das 
d-TGA-Kollektiv stärker betroffen als das TOF-Kollektiv. Die spätdiastolische Bewegung (A-
Welle) war jedoch in beiden Patientenkollektiven im Vergleich zum Probandenkollektiv eher 
erhöht, was für einen Kompensationsmechanismus der septalen gegenüber der 
rechtsventrikulären spätdiastolischen Bewegung sprechen könnte. Hierbei wies das TOF-
Kollektiv ein scheinbar höheres Potential zur Kompensation auf. Obwohl die Lateralwand des 
linken Ventrikels bei beiden Patientenkollektiven im Vergleich zum Probandenkollektiv höhere 
Myokardgeschwindigkeiten in der S- und A-Welle zeigte, schien die potentielle Kompensation 
bezüglich der spätdiastolischen linksventrikulären Bewegung, wie bei der septalen Bewegung 
auch, bei einer rechtsventrikulären Volumenbelastung (TOF) ausgeprägter zu sein als bei einer 
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rechtsventrikulären Druckbelastung (d-TGA). Die potentielle systolische Kompensation war 
jedoch im d-TGA-Kollektiv ausgeprägter als im TOF-Kollektiv. 
 
Abbildung 3.8: Vergleich der medianen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten zwischen 
dem Kollektiv der Patienten nach Vorhofumkehroperation einer d-TGA (links) und dem 
Kollektiv der Patienten mit operativ korrigierter Fallot´scher Tetralogie (rechts) für die anterior- 
posteriore Richtung (longitudinal). Lateralwand des linken Ventrikels rot (LV), freie Wand des 
rechten Ventrikels blau (RV) und  Interventrikularseptum grün (IVS). 
 
Tabelle 3.15: Vergleich der medianen (Mittelwert ± Standardabweichungen) myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten des d-TGA-, TOF- und Probanden-Kollektivs in AP-Richtung 
(longitudinal). 
Median (MW ± 
SD)  [cm/s] 
d- TGA 
RV-Druckbelastung 
TOF 
RV- Volumenbelastung  
p 
d-TGA vs. TOF 
Probanden 
Linker Ventrikel 
S-Welle 7,60 (7,78 ± 2,11) 6,60 (6,66 ± 1,91) < 0,05 6,40 (6,81 ± 2,28) 
E-Welle -6,95 (-7,61 ± 3,48) -7,20 (-7,55 ± 3,04) n.s. -7,30 (-7,51 ± 2,38) 
A-Welle -5,10 (-5,33 ± 2,63) -5,40 (-5,31 ± 2,03) n.s. -4,00 (-3,79 ± 2,44) 
Interventrikularseptum 
S-Welle 4,90 (5,23 ± 1,64) 5,70 (5,77 ± 1,78) n.s. 4,90 (5,11 ± 1,61) 
E-Welle -5,40 (-5,46 ± 1,82) -7,20 (-7,22 ± 2,39) < 0,01 -7,60 (-8,10 ± 1,88) 
A-Welle -4,10 (-4,67 ± 2,53) -4,20 (-4,84 ± 2,13) n.s. -3,20 (-3,81 ± 1,94) 
Rechter Ventrikel 
S-Welle 5,60 (5,71 ± 2,33) 6,70 (6,89 ± 2,09) < 0,05 6,30 (7,20 ± 2,52) 
E-Welle -5,50 (-5,13 ± 2,56) -6,55 (-6,83 ± 2,74) < 0,05 -7,90 (-8,05 ± 1,97) 
A-Welle -3,30 (-4,00 ± 2,35) -5,40 (-5,56 ± 2,58) < 0,01 -6,25 (-6,55 ± 2,90 
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3.3.2.  Rechts-Links-Richtung (RL, radial) 
 
3.3.2.1.  Probandenkollektiv - RL 
Für jeden der elf Probanden erfolgte in Rechts-Links-Richtung (radiale Orientierung) eine 
Messung der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten in der Lateralwand des linken, der freien 
Wand des rechten Ventrikels sowie im Interventrikularseptum im Vierkammerblick analog zur 
longitudinalen Orientierung. Die Messpunkte befanden sich auch hier nahe der AV- 
Klappenebene. Die gemessenen medianen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten wurden 
ebenfalls in einem idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm grafisch dargestellt. Wie in 
Abbildung 3.9 zu erkennen, erfolgte auch in dieser Richtung eine Differenzierung des 
Geschwindigkeitsprofils in S-, E- und A-Welle.  
Es zeigte sich eine physiologische, gleichsinnige Bewegungsrichtung der freien Wand des 
rechten Ventrikels mit dem Interventrikularseptum. Die Lateralwand des linken Ventrikels zeigte 
eine physiologische Bewegungsrichtung entgegengesetzt der freien Wand des RV und IVS.  
In der Systole (S-Welle) wurde für die Lateralwand des linken Ventrikels ein negativer und für 
die freie Wand des rechten Ventrikels und das Interventrikularseptum ein positiver Zahlenwert 
definiert. Frühdiastolisch (E-Welle) und spätdiastolisch (A-Welle) waren die Lateralwand des 
linken Ventrikels durch einen positiven, die freie Wand des rechten Ventrikels und das 
interventrikuläre Septum durch einen negativen Zahlenwert definiert. Es ließ sich somit mit der 
Messung der Radialgeschwindigkeiten eine Bewegung der Lateralwand des linken und der freien 
Wand des rechten Ventrikels aufeinander zu darstellen (s. Abb. 3.9). 
 
Septal wurden sowohl systolisch als auch früh- und spätdiastolisch signifikant geringere Werte 
im Vergleich zu RV und LV erreicht. Diese Unterschiede waren signifikant im Vergleich zu den 
rechtsventrikulären Geschwindigkeitswerten (S-, E- und A-Welle: p≤ 0,05) aber nicht signifikant 
im Vergleich zu den linksventrikulären Geschwindigkeiten. Wie auch in AP-Richtung zeigte die 
freie Wand des rechten Ventrikels spätdiastolisch (A-Welle) die höchsten myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten. Die Signifikanztestung auf Unterschiede erfolgte mit dem 
nichtparametrischen Wilcoxon-Test, da auch hier keine Normalverteilung vorlag.  
Wie auch schon für die AP-Orientierung beschrieben, konnten nicht für alle Probanden Werte 
für die A-Welle ermittelt werden. Die Gründe könnten, wie schon in Kapitel 3.3.1.1. 
beschrieben, in der geringeren zeitlichen Auflösung und niedrigen Amplitude für diese 
spätdiastolische Bewegung liegen (insbesondere in der septalen Bewegung).  
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Auch in dieser Raumrichtung wurden die Werte für den Median, die 25. und 75. Perzentilen, 
Mittelwert und Standardabweichung erhoben, welche in Tabelle 3.16 dargestellt sind. 
 
 
Abbildung 3.9: Idealisiertes Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm für die RL-Richtung (rechts-
links, radial) des Probandenkollektivs (n=11); mediane myokardiale Spitzengeschwindigkeit der 
Lateralwand des linken Ventrikels rot (LV), der freien Wand des rechten Ventrikels blau (RV) 
und des Interventrikularseptums grün (IVS). 
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Tabelle 3.16: Mediane, 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der 
Peaks der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten des Probandenkollektivs in RL-Richtung 
(radial). 
Median [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel -5,00 (n=11) 7,00 (n=11) 2,10 (n=10) 
Interventrikularseptum 3,85 (n=10) -3,90 (n=10) -2,45 (n=8) 
Rechter Ventrikel 6,10 (n=11) -6,80 (n=11) -4,35 (n=10) 
 
25. - 75. Perzentil  [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel -6,3 - -4,4 4,8 - 7,95 1,4 - 2,85 
Interventrikularseptum 3,2 - 4,78 -4,13 - -3,25 -3,33 - -2,0 
Rechter Ventrikel 5,85/7,5 -7,5/-5,85 -5,58/-4,15 
 
Mittelwert ± Standard-
abweichung [cm/s] 
S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel -5,25 ± 1,37 6,74 ± 3,06 2,81 ± 2,07 
Interventrikularseptum 3,96 ± 1,24 -4,00 ± 1,33 -3,09 ± 2,20 
Rechter Ventrikel 7,98 ± 4,10 -6,7 ± 1,31 -4,63 ± 1,48 
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3.3.2.2.  d-TGA-Kollektiv - RL 
Bei jedem der 27 Patienten nach Vorhofumkehroperation als mögliches Modell für eine 
rechtsventrikuläre Druckbelastung wurde die Messung der radialen myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten analog zum Probandenkollektiv durchgeführt. Es konnte auch hier 
eine Differenzierung des Geschwindigkeitsprofils in S-, E- und A-Welle festgestellt werden.  
Wie auch schon beim Probandenkollektiv beschrieben, ließ sich erkennen, dass sich die 
Lateralwand des linken und die freie Wand des rechten Ventrikels aufeinander zu bewegten. Die 
systolische Bewegung der Lateralwand des linken Ventrikels wurde wie im Probandenkollektiv 
durch ein negatives, die diastolische Bewegung durch ein positives Vorzeichen definiert.  
Die Spitzengeschwindigkeiten der freien Wand des rechten Ventrikels erhielten systolisch ein 
positives, früh- und spätdiastolisch ein negatives Vorzeichen.   
 
Die resultierende Hauptbewegungsrichtung des Interventrikularseptums wies im 
Patientenkollektiv anders als im Probandenkollektiv zwei Richtungsmöglichkeiten auf. Das 
Patientenkollektiv wurde deshalb wie bereits in Kapitel 3.1 (Volumetrie) beschrieben in zwei 
Gruppen unterteilt. Eine Gruppe von 14 Patienten wies eine physiologische Septumbewegung 
auf, d.h. eine positive Bewegungsrichtung auf die Lateralwand LV zu wie sie sich auch im 
Probandenkollektiv zeigte. Diese Bewegungsrichtung wird im Weiteren als „IVS+“ bezeichnet. 
Die Gruppe mit einer entgegengesetzten Bewegungsrichtung des Septums beinhaltete 13 
Patienten, bei denen sich das IVS in die gleiche Richtung wie die Lateralwand des LV bewegte, 
was im klinischen Sprachgebrauch allgemein als „paradoxe“ Septumbewegung bezeichnet wird 
und im Probandenkollektiv nicht beobachtet wurde. Diese Patientengruppe wird im Weiteren als 
„IVS–“ bezeichnet werden. Für beide Untergruppen des Kollektivs der Patienten nach einer 
Vorhofumkehroperation wurde zur Signifikanztestung auf Unterschiede zwischen LV, IVS und 
RV der Wilcoxon-Test angewendet.  
 
Zunächst erfolgte eine Betrachtung der Patientengruppe mit physiologischer Septumbewegung 
(IVS+). Die freie Wand des rechten Ventrikels und das Interventrikularseptum zeigten eine 
gleichsinnige Bewegung in RL-Richtung, d.h. in der Systole eine Bewegung in Richtung auf die 
Lateralwand des linken Ventrikels. Im interventrikulären Septum wurden im Mittel sowohl 
systolisch (S-Welle) als auch diastolisch (E- und A-Welle) höhere Spitzengeschwindigkeiten als 
in der freien Wand des rechten Ventrikels gemessen, jedoch war dieser Unterschied statistisch 
nicht signifikant. 
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Zur Veranschaulichung der Geschwindigkeitsmaxima der Patienten mit physiologischer 
Septumbewegung dient das idealisierte Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm in Abbildung 3.10  
links.  
 
Vergleichend dazu sind die Spitzengeschwindigkeiten der Patienten mit „paradoxer“ 
Septumbewegung in Abbildung 3.10 rechts dargestellt. Die Bewegungsrichtung des maximalen 
Geschwindigkeitsvektors im Interventrikularseptum war gleichsinnig mit der der Lateralwand 
des linken Ventrikels, d. h. in der Systole wurden in beiden Messpunkten negative, in der 
Diastole (E- und A-Welle) positive Geschwindigkeitswerte erreicht. Die Lateralwand des linken 
Ventrikels zeigte höhere Spitzengeschwindigkeiten, verglichen mit dem Interventrikularseptum, 
signifikant in der S-Welle (p ≤ 0,05) und nicht signifikant in der E- und A-Welle. Auch 
gegenüber den rechtsventrikulären Geschwindigkeiten wies die Lateralwand des linken 
Ventrikels höhere Werte auf.  
 
Der Mann-Whitney-U-Test fand bei der Testung auf signifikante Unterschiede zwischen der 
Patientengruppe mit physiologischer und der Gruppe mit „paradoxer“ Septumbewegung 
Anwendung. Hierbei zeigte sich, dass es zwischen diesen beiden Kollektiven keine signifikanten 
Unterschiede in Bezug auf die myokardialen Spitzengeschwindigkeiten des linken und rechten 
Ventrikels gab. Tendenziell waren jedoch die mittleren und medianen absoluten 
Spitzengeschwindigkeiten im IVS und RV in allen Phasen in der IVS- Gruppe niedriger im 
Vergleich zur IVS+ Gruppe. Eine zur Vervollständigung dienende Darstellung der Mediane, 25. 
und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der Peaks der myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten verdeutlicht Tabelle 3.17.  
Es konnte nicht für jeden der 27 d-TGA-Patienten für jeden Messpunkt die 
Spitzengeschwindigkeiten der S-, E- und A-Welle ermittelt werden. Die Gründe könnten, wie 
schon o.g. in der zeitlichen Auflösung und in den niedrigen Geschwindigkeitspeaks liegen. Die 
einzelnen Fallzahlen sind in der Tabelle 3.17 bei den medianen Spitzengeschwindigkeiten 
aufgeführt. 
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Abbildung 3.10: Idealisiertes Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm der medianen myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten des d-TGA-Kollektivs für die RL-Richtung (radial): links Patienten 
mit physiologischer Septumbewegung (IVS+; n=14), rechts Patienten mit paradoxer 
Septumbewegung (IVS-; n=13). Lateralwand des linken Ventrikels rot (LV), freie Wand des 
rechten Ventrikels blau (RV) und Interventrikularseptum grün (IVS+, IVS-). 
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Tabelle 3.17: Mediane, 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der Peaks der 
myokardialen Spitzengeschwindigkeiten der Patienten mit physiologischer (n= 14) und paradoxer Septumbewegung 
(n= 13) in RL-Richtung (radial). 
Median [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
Gesamt -6,75 (n=26) 5,20 (n=25) 3,10 (n=21) 
IVS (+)  -6,90 (n=13) 4,55 (n=12) 2,80 (n=11) 
IVS (-) -6,50 (n=13) 5,30 (n=13) 3,95 (n=10) 
Interventrikularseptum 
IVS (+) 5,55 (n=14) -3,90 (n=14) -3,60 (n=10) 
IVS (-) -4,20 (n=13) 3,25 (n=12) 3,30 (n=9) 
Rechter Ventrikel 
Gesamt 4,05 (n=26) -3,40 (n=26) -2,10 (n=31) 
IVS (+) 4,15 (n=14) -3,50 (n=14) -2,40 (n=12) 
IVS (-) 3,95 (n=12) -3,35 (n=12) -2,00 (n=9) 
 
25. - 75. Perzentile [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
Gesamt -6,90 - -6,30 3,20 - 5,60 1,95 - 3,65 
IVS (+) -8,50 - -6,30 3,50 - 6,38 2,05 - 3,25 
IVS (-) -7,30 - -3,80 3,40 - 5,60 3,18 - 4,55 
Interventrikularseptum 
IVS (+) 4,95 - 8,38 -5,40 - -3,70 -4,33 - -2,85 
IVS (-) -4,40 - -3,90 2,63 - 4,30 1,90 - 3,50 
Rechter Ventrikel 
Gesamt 3,00 - 5,00 -4,90 - -2,70 -3,53 - -1,85 
IVS (+) 2,88 - 5,45 -4,55 - -2,63 -3,53 - -1,93 
IVS (-) 2,95 - 4,40 -4,75 - -2,78 -2,30 - -1,70 
 
Mittelwert ± Standardabweichung [cm/s] S-Welle E-Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
Gesamt -6,45 ± 1,72 4,83 ± 1,86 3,34 ± 1,40 
IVS (+) -7,03 ± 1,55 5,04 ± 2,15 2,81 ± 1,02 
IVS (-) -5,85 ± 2,09 4,63 ± 1,62 3,92 ± 1,55 
Interventrikularseptum 
IVS (+) 6,41 ± 2,19 -4,53 ± 1,89 -3,68 ± 1,32 
IVS (-) -4,13 ± 1,27 3,73 ± 1,61 2,94 ± 1,36 
Rechter Ventrikel 
Gesamt 4,54 ± 2,90 -3,64 ± 1,59 -2,82 ± 1,88 
IVS (+) 4,91 ± 3,37 -3,77 ± 1,62 -3,03 ± 2,04 
IVS (-) 3,90 ± 1,20 -3,49 ± 1,43 -2,38 ± 1,63 
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3.3.2.3. Vergleich des Probandenkollektivs mit dem d-TGA-Kollektiv - RL 
Es wurden sowohl in der Systole, als auch in der Diastole signifikant geringere 
Spitzengeschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels aller d-TGA-Patienten 
(Gesamtkollektiv) im Vergleich zu den Probanden gemessen (S-, E- und A-Welle: p≤ 0,01). 
 
Ein wesentlicher Unterschied im Patientenkollektiv zeigte sich bezüglich der Septumbewegung. 
Es ließen sich wiederum zwei Gruppen von Patienten nach Vorhofumkehroperation 
differenzieren: jene mit physiologischer und jene mit paradoxer Septumbewegung. Das 
Interventrikularseptum der Patienten mit physiologischer Septumbewegung zeigte die gleiche 
Bewegungsrichtung wie bei den Probanden.  
 
Der Vergleich zwischen den Spitzengeschwindigkeiten der freien Wand des rechten Ventrikels 
der Patienten mit physiologischer Septumbewegung und denen der Probanden zeigte ebenfalls - 
wie auch im Gesamtkollektiv - in allen drei Phasen signifikant geringere Geschwindigkeiten als 
im Probandenkollektiv (S- und E-Welle: p ≤ 0,01; A-Welle: p ≤ 0,05) (Tabelle 3.18). Die 
Spitzengeschwindigkeiten in der Lateralwand des LV im Patientenkollektiv mit  physiologischer 
Septumbewegung ergaben systolisch (S-Welle) signifikant und enddiastolisch (A-Welle) nicht 
signifikant höhere mediane Werte (S-Welle: p ≤ 0,05). In der E- Welle zeigte die Lateralwand 
des linken Ventrikels dieser Patienten jedoch niedrigere Spitzengeschwindigkeiten als bei den  
Probanden, diese Unterschiede waren jedoch statistisch nicht signifikant.  
Die septalen Spitzengeschwindigkeiten der Patienten mit physiologischer Septumbewegung 
erreichten systolisch (S-Welle) signifikant und enddiastolisch (A-Welle) nicht signifikant 
höhere, sowie frühdiastolisch (E-Welle) gleich hohe Werte im Vergleich zu den Probanden (S-
Welle: p ≤ 0,01).  
 
In der Patientengruppe mit paradoxer Septumbewegung zeigten sich in der freien Wand des 
rechten Ventrikels auch hier in allen Phasen signifikant geringere Spitzengeschwindigkeiten im 
Vergleich zum Probandenkollektiv (S-, E- und A-Welle: p ≤ 0,01). Die Lateralwand des linken 
Ventrikels wies im Vergleich zum Probandenkollektiv systolisch und enddiastolisch höhere 
Geschwindigkeitswerte auf. Diese Unterschiede waren in der A-Welle signifikant (p ≤ 0,05), 
nicht jedoch in der S-Welle. In der E-Welle erreichte sie signifikant geringere 
Spitzengeschwindigkeiten (p ≤ 0,05) als im Probandenkollektiv (Tabelle 3.18).  
Septal zeigten sich in der Patientengruppe mit physiologischer Septumbewegung insbesondere in 
der S-Welle höhere Geschwindigkeitenswerte als in der Gruppe mit paradoxer 
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Septumbewegung. Diese Unterschiede waren für die systolische Bewegung (S-Welle p ≤ 0,01) 
statistisch signifikant, für die E- und A-Welle jedoch nicht. Es bestand in diesem Zusammenhang 
in der Gruppe mit physiologischer Septumbewegung auch eine höhere linksventrikuläre 
Auswurffraktion (höhere septale S-Welle) und in der Gruppe mit „paradoxer“ Septumbewegung 
eine höhere rechtsventrikuläre Auswurffraktion (niedrigere septale S-Welle). Somit scheint die 
Richtung der Septumbewegung einen Einfluss auf die rechts- und linksventrikuläre 
Globalfunktion zu haben (siehe Kapitel 3.1 Volumetrie). 
 
Im Vergleich zwischen dem Probandenkollektiv und dem gesamten Kollektiv der Patienten nach 
einer Vorhofumkehroperation ergaben sich bezüglich der Lateralwand des linken Ventrikels 
höhere systolische (S-Welle) mediane myokardiale Spitzengeschwindigkeiten im 
Patientenkollektiv, diese Unterschiede waren jedoch statistisch nicht signifikant. Frühdiastolisch 
(E-Welle) wurden im Patientenkollektiv signifikant geringere, enddiastolisch (A-Welle) 
signifikant höhere Werte gemessen als im Probandenkollektiv (E- und A-Welle: p ≤ 0,05).  
 
Die Prüfung auf Unterschiede zwischen der gesamten Patientenuntergruppe und den Probanden 
sowie den beiden Patientenuntergruppen und der Probandengruppe wurde mit dem 
nichtparametrischen Mann-Whitney-U-Test durchgeführt, da in keinem Kollektiv eine 
Normalverteilung vorlag. Eine vergleichende tabellarische Darstellung (s. Tabelle 3.18) und eine 
grafische Darstellung der idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-Diagramme zeigt Abbildung 3.11. 
 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass in der freien Wand des rechten Ventrikels in der 
gesamten Patientengruppe und in beiden Patientenuntergruppen signifikant geringere mediane 
Spitzengeschwindigkeiten gemessen wurden als in der Probandengruppe. Im interventrikulären 
Septum zeigten sich in der Patientengruppe mit physiologischer Septumbewegung systolisch (S-
Welle) signifikant und enddiastolisch (A-Welle) nicht signifikant höhere Werte als im 
Probandenkollektiv.  
 
Linkslateral wurden im Patientengesamtkollektiv und in beiden Untergruppen in der S- und A-
Welle höhere, in der E-Welle jedoch geringere Wandgeschwindigkeiten erreicht als bei den 
Probanden.  
 
Durch die zunehmende Druckbelastung des nach Vorhofumkehroperationen als Systemventrikel 
dienenden rechten Ventrikels kommt es in der radialen wie auch in der longitudinalen 
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Orientierung zu einer Verminderung der rechtsventrikulären Spitzengeschwindigkeiten. Die 
Lateralwand des linken Ventrikels scheint mit einer Erhöhung sowohl der longitudinalen als 
auch der radialen Spitzengeschwindigkeiten auf diese Gegebenheiten kompensatorisch zu 
reagieren. Für die radiale Orientierung trifft dies jedoch nur für die systolische und 
spätdiastolische Bewegung zu. Die frühdiastolischen Spitzengeschwindigkeiten der Lateralwand 
des linken Ventrikels stellten sich hingegen erniedrigt im Vergleich zu dem Probandenkollektiv 
dar. Auch die im Vergleich zum Probandenkollektiv nachweisbaren höheren 
Spitzengeschwindigkeiten im  Bereich des Interventrikularseptums in S- und A-Welle der 
Patienten mit physiologischer Septumbewegung scheint diesem Kompensationsmechanismus zu 
dienen.  
 
 
Abbildung 3.11: Idealisierte Geschwindigkeit-Zeit-Diagramme: links der Probanden und rechts 
der Patienten nach Vorhofumkehroperation einer d-TGA in RL-Richtung (radial). Lateralwand 
des linken Ventrikels rot (LV), freie Wand des rechten Ventrikels blau (RV) und 
Interventrikularseptum grün (IVS+, IVS-). 
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Tabelle 3.18: Vergleich der medianen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten des Probanden- und d-TGA-Kollektivs in RL-Richtung (radial). * Beträge der septalen 
Spitzengeschwindigkeiten. 
Spitzengeschwindigkeiten 
Probanden 
[cm/s] 
d-TGA 
gesamt 
[cm/s] 
[%] zw. 
Prob. u. 
d-TGA ges. 
p 
Probanden 
vs.  d-TGA 
IVS (+) 
[cm/s] 
[%] Prob. 
vs. d-TGA 
IVS (+) 
IVS (-) 
[cm/s] 
p  
IVS(+)  vs. 
IVS (-) 
[%] Prob. 
vs. d-TGA 
IVS (-) 
 Linker Ventrikel 
S-Welle -5,00 -6,75  26 n.s. -6,90  28 -6,50 n.s.  23 
E-Welle 7,00 5,20  26 < 0,05  4,55  35 5,30 n.s.  24 
A-Welle 2,10 3,10  32  < 0,05 2,80  25 3,95 n.s.  47 
Interventrikularseptum 
S-Welle   3,85* 4,50*  14  n.s. 5,55*  31 4,20* < 0,01   8 
E-Welle 3,90* 3,75*   4 n.s. 3,90* 0 3,25* n.s.  17 
A-Welle   2,45* 3,30*  26 n.s. 3,60*  32 3,30* n.s.  26 
Rechter Ventrikel 
S-Welle  6,10 4,05  34 < 0,01 4,15  32 3,95 n.s.  35 
E-Welle -6,80 -3,40  50 < 0,01 -3,50  49 -3,35 n.s.  51 
A-Welle -4,35 -2,10  52 < 0,01 -2,40  45 -2,00 n.s.   45 
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3.3.2.4. TOF-Kollektiv - RL 
Es erfolgte bei jedem der 55 unterschiedlichen Patienten mit operativ korrigierter Fallot´scher 
Tetralogie die Spitzengeschwindigkeitsmessung analog zu den anderen Kollektiven. Die 
Darstellung der ermittelten Spitzengeschwindigkeiten wurde auch hier ebenfalls in einem 
idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm vorgenommen, in dem ebenfalls eine 
Differenzierung des Geschwindigkeitsprofils in S-, E- und A- Welle möglich war. Entsprechend 
dem Probandenkollektiv wurde die systolische Bewegungsrichtung der Lateralwand des linken 
Ventrikels als negativ, die diastolische als positiv definiert. Die Bewegung der freien Wand des 
rechten Ventrikels wurde in der S- Welle mit einem positiven, in der E- und A- Welle mit einem 
negativen Vorzeichen definiert. Es liess sich also auch in diesem Kollektiv eine physiologisch 
gegensätzliche Bewegung von der Lateralwand des linken und der freien Wand des rechten 
Ventrikels feststellen. 
 
Wie schon im Kollektiv der Patienten nach Vorhofumkehroperation festgestellt, war auch hier 
eine Unterteilung der Patienten in zwei Gruppen mit unterschiedlichen Bewegungsrichtungen 
des Interventrikularseptums notwendig. 33 der insgesamt 55 Patienten wiesen eine 
physiologische Septumbewegung auf, d. h. eine physiologisch gleichsinnige Bewegung von 
rechtem Ventrikel und dem Interventrikularseptum (IVS+).  
Bei 22 Patienten zeigte das Septum eine „paradoxe“ Bewegung, entsprechend der 
Bewegungsrichtung der Lateralwand des linken Ventrikels (IVS-). Eine vergleichende 
Darstellung der zugehörigen idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-Diagramme findet sich in 
Abbildung 3.12. 
Zur statistischen Bewertung der Unterschiede zwischen den drei Messpunkten fand auch hier der 
Wilcoxon-Test Anwendung, da eine Normalverteilung der medianen myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten weder im Kollektiv mit physiologischer noch mit paradoxer 
Septumbewegung vorlag. Es konnten nicht für jeden der 55 TOF-Patienten für jeden Messpunkt 
die Spitzengeschwindigkeiten für S-, E- und A-Welle vollständig ermittelt werden. Insbesondere 
in der A-Welle konnte nur bei 78% der Patienten eine A-Welle gemessen werden. Auch hier sind 
die Gründe möglicherweise in der geringen zeitlichen Auflösung und niedrigen Amplitude 
(insbesondere in der A-Welle) zu suchen. Die einzelnen Fallzahlen sind in der Tabelle 3.19 bei 
den medianen Spitzengeschwindigkeiten aufgeführt. 
In der Patientengruppe mit physiologischer Septumbewegung waren die 
Spitzengeschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels generell niedriger als im 
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Bereich des Interventrikularseptums. Diese Unterschiede waren jedoch statistisch nicht 
signifikant.  
Für die Gruppe mit paradoxer Septumbewegung konnte festgestellt werden, dass die 
Lateralwand des linken Ventrikels systolisch (S-Welle) geringfügig höhere, jedoch 
spätdiastolisch (A-Welle) niedrigere mediane Spitzengeschwindigkeiten als das 
Interventrikularseptum zeigte (nicht signifikant). Frühdiastolisch waren sie annähernd gleich 
hoch. Die septalen Wandgeschwindigkeiten waren in der Gruppe mit paradoxer 
Septumbewegung, im Gegensatz zur Gruppe mit physiologischer Septumbewegung diastolisch 
(E- und A-Welle) höher als systolisch (S-Welle). Dieser Unterschied war jedoch statistisch 
ebenfalls nicht signifikant. 
Zur Testung auf Unterschiede zwischen den beiden Untergruppen der TOF-Patienten wurde der 
Mann-Whitney-U- Test verwendet. Bezüglich der septalen Wandgeschwindigkeiten konnten in 
der A-Welle der Patienten mit paradoxer Septumbewegung signifikant höhere 
Geschwindigkeiten gemessen werden als in der Gruppe mit physiologischer Septumbewegung. 
Im Vergleich zwischen den drei Messpunkten im Kollektiv mit paradoxer Septumbewegung 
zeigte die A-Welle des Interventrikularseptums die höchsten Geschwindigkeitswerte. In Bezug 
auf die Spitzengeschwindigkeiten der freien Wand des rechten und der Lateralwand des linken 
Ventrikels ergaben sich keine signifikanten Unterschiede. Die zusätzlich zu den Medianen 
ermittelten 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen sind in Tabelle 3.19 
aufgeführt.  
 
 
Abbildung 3.12: Idealisiertes Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm der medianen myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten des TOF-Kollektivs für die RL-Richtung (radial): links Patienten mit 
physiologischer Septumbewegung (IVS+; n=33), rechts Patienten mit paradoxer 
Septumbewegung (IVS-; n=22). Lateralwand des linken Ventrikels rot (LV), freie Wand des 
rechten Ventrikels blau (RV) und Interventrikularseptum grün (IVS+, IVS-). 
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Tabelle 3.19: Mediane, 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der 
Peaks der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten der TOF-Patienten mit physiologischer (n= 
33) und paradoxer Septumbewegung (n= 22) in RL-Richtung (radial). 
Median [cm/s] S- Welle E- Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
Gesamt -5,40 (n=54) 5,70 (n=53) 3,30 (n=45) 
IVS (+) -4,75 (n=32) 5,05 (n=32) 3,10 (n=26) 
IVS (-) -5,85 (n=22) 5,70 (n=21) 3,90 (n=19) 
Interventrikularseptum 
IVS (+) 4,70 (n=31) -3,80 (n=29) -2,85 (n=26) 
IVS (-) -4,00 (n=19) 5,60 (n=19) 4,75 (n=18) 
Rechter Ventrikel 
Gesamt 4,15 (n=55) -3,70 (n=52) -2,35 (n=43) 
IVS (+) 4,10 (n=33) -3,60 (n=31) -2,40 (n=24) 
IVS (-) 4,50 (n=22) -3,70 (n=21) -2,25 (n=19) 
 
25. - 75. Perzentile [cm/s] S- Welle E- Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
Gesamt -6,15 - -3,60 3,75 - 7,40 2,60 - 4,65 
IVS (+) -6,10 - -3,55 3,23 - 7,30 2,43 - 4,58 
IVS (-) -7,08 - -4,45 5,30 - 7,40 3,00 - 4,75 
Interventrikularseptum 
IVS (+) 4,05 - 5,70 -4,90 - -3,10 -4,18 - -1,50 
IVS (-) -7,00 - -3,35 4,40 - 6,80 3,28 - 6,03 
Rechter Ventrikel 
Gesamt 3,70 - 6,65 -6,30 - -3,30 -5,28 - -2,63 
IVS (+) 2,90 - 5,90 -5,60 - -2,05 -4,40 - -1,80 
IVS (-) 3,43 - 6,05 -5,50 - -2,50 -4,88 - -1,53 
 
Mittelwert ± Standardabweichung [cm/s] S- Welle E- Welle A-Welle 
Linker Ventrikel 
Gesamt -5,33 ± 1,92 5,75 ± 2,45 3,66 ± 1,56 
IVS (+) -4,91 ± 1,60 5,36 ± 2,63 3,47 ± 1,75 
IVS (-) -5,93 ± 2,25 6,19 ± 2,05 3,94 ± 1,28 
Interventrikularseptum 
IVS (+) 4,47 ± 2,44 -4,07 ± 2,97 -2,87 ± 2,88 
IVS (-) -4,48 ± 3,49 5,14 ± 2,40 4,53 ± 3,58 
Rechter Ventrikel 
Gesamt 4,57 ± 1,87 -4,43 ± 3,15 -3,42 ± 2,82 
IVS (+) 4,38 ± 1,82 -4,12 ± 2,34 -3,14 ± 2,05 
IVS (-) 4,89 ± 1,97 -3,95 ± 1,53 -3,78 ± 3,72 
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3.3.2.5.  Vergleich des Probandenkollektivs mit dem TOF-Kollektiv - RL 
Die systolische Einwärtsbewegung der Lateralwand des linken Ventrikels wurde als negativ, die 
diastolische Relaxationsbewegung als positiv definiert. Einen Vergleich zwischen Probanden- 
und Patientenkollektiv zeigen Abbildung 3.13 und Tabelle 3.20.  Zur Feststellung von 
Unterschieden zwischen dem gesamten Kollektiv der Patienten mit korrigierter Fallot´scher 
Tetralogie bzw. den beiden Patientenuntergruppen und dem Probandenkollektiv wurde der 
Mann-Whitney-U-Test angewendet.  
 
Im Vergleich zwischen Probandenkollektivs und dem gesamten Patientenkollektiv wurden 
rechtsventrikulär im gesamten TOF-Kollektiv in allen drei Phasen signifikant geringere 
Spitzengeschwindigkeiten als im Probandenkollektiv gemessen (S- und E-Welle: p < 0,01; A- 
Welle: p < 0,05). Auch dies wurde schon für die radiale Orientierung im d-TGA-Kollektiv 
ermittelt. Es fielen im linken Ventrikel der TOF-Patienten wie im Kollektiv der d-TGA-Patienten 
niedrigere mediane myokardiale Spitzengeschwindigkeiten in der E-Welle, jedoch signifikant 
höhere in der A-Welle auf (p < 0,05). Systolisch (S-Welle) wurden annähernd gleich hohe Werte 
erreicht.  
 
Bezüglich der Septumbewegung konnte im TOF-Patientenkollektiv wie auch schon im d-TGA-
Kollektiv zwischen einer Gruppe mit einer physiologischen und mit einer paradoxen 
Septumbewegung unterschieden werden. Systolisch (S-Welle) und enddiastolisch (A-Welle) 
wies das Interventrikularseptum der Patienten mit physiologischer Bewegung geringfügig 
höhere, frühdiastolisch annähernd gleich hohe mediane Spitzengeschwindigkeiten im Vergleich 
zu den Probanden auf.  
In der freien Wand des rechten Ventrikels der Patienten mit physiologischer Septumbewegung 
wurden ebenfalls in allen Phasen signifikant geringere mediane Spitzengeschwindigkeiten im 
Vergleich zu den Probanden (S- und E-Welle: p < 0,01; A-Welle: p < 0,05) gemessen. 
Linksventrikulär wurden in der Patientengruppe mit physiologischer Septumbewegung 
systolisch (S-Welle) und frühdiastolisch (E-Welle) geringere, enddiastolisch (A-Welle) jedoch 
leicht höhere mediane Wandgeschwindigkeiten gemessen als im Probandenkollektiv. Diese 
Unterschiede waren insgesamt statistisch jedoch nicht signifikant. 
 
Rechtsventrikulär wurden bei Patienten mit „paradoxer“ Septumbewegung ebenfalls wie in der 
anderen Untergruppe sowohl systolisch als auch früh- und spätdiastolisch geringere 
Spitzengeschwindigkeiten gemessen als im Probandenkollektiv. Diese Unterschiede waren für 
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die systolische (S-Welle: p < 0,01) und die frühdiastolische (E-Welle: p < 0,01) Bewegung 
statistisch signifikant, für die spätdiastolische Bewegung (A-Welle) jedoch nicht. In der 
Lateralwand des linken Ventrikels der Patienten mit paradoxer Septumbewegung wurden im 
Vergleich zu den Probanden systolisch (S-Welle) geringfügig und enddiastolisch (A-Welle) 
signifikant höhere (A-Welle: p < 0,01), aber frühdiastolisch (E-Welle) nicht signifikant 
niedrigere Geschwindigkeitswerte gemessen. Dies konnte auch schon im d-TGA-Kollektiv bei 
dieser Patientenuntergruppe ermittelt werden. 
 
Bezüglich der septalen Spitzengeschwindigkeitswerte waren zwischen dem gesamten 
Patientenkollektiv und dem Probandenkollektiv keine signifikanten Unterschiede zu ermitteln. 
Die Patienten mit „paradoxer“ Septumbewegung zeigten jedoch eine Tendenz zu höheren 
Wandgeschwindigkeiten in der Diastole (E- und A-Welle). 
 
Zusammenfassend fielen, wie auch schon im TGA-Kollektiv beobachtet, rechtsventrikulär 
signifikant geringere Spitzengeschwindigkeiten in radialer Orientierung beim gesamten 
Patientenkollektiv und in beiden Untergruppen im Vergleich zu den Probanden auf. Die 
frühdiastolische Bewegung der Lateralwand des linken Ventrikels scheint bei einer 
vorwiegenden Volumenbelastung des rechten Ventrikels ebenfalls eingeschränkt zu sein. 
Dagegen zeigte die linksventrikuläre spätdiastolische Phase eine schnellere Bewegung, als sie im 
Probandenkollektiv zu finden war.  
 
  
 
Abbildung 3.13: Idealisierte Geschwindigkeit-Zeit-Diagramme: links der Probanden und 
rechts der Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie in RL-Richtung (radial). 
Lateralwand des linken Ventrikels rot (LV), freie Wand des rechten Ventrikels blau (RV) und 
Interventrikularseptum grün (IVS+, IVS-). 
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Tabelle 3.20: Vergleich der medianen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten des Probanden- und TOF-Kollektivs in RL-Richtung (radial). * 
Beträge der septalen Spitzengeschwindigkeiten. 
Spitzengeschwin-
digkeiten 
Probanden 
[cm/s] 
TOF 
gesamt 
[cm/s] 
p 
Probanden 
vs. TOF 
 [%]  Prob. 
vs. TOF 
gesamt 
TOF 
IVS (+) 
[cm/s] 
 [%] Prob. 
vs. TOF 
(IVS+) 
TOF 
IVS (-) 
[cm/s] 
 [%] Prob. 
vs. TOF 
(IVS-) 
p 
TOF 
IVS (+)  vs. 
IVS (-) 
Linker Ventrikel 
S-Welle -5,00 -5,40 n.s.  8 -4,75  5 -5,85 15 n.s. 
E-Welle 7,00 5,70 n.s.  19 5,05  28 5,70  19 n.s. 
A-Welle 2,10 3,30 <  0,05  57 3,10  32 3,90  46 n.s. 
Interventrikularseptum 
S-Welle 3,85* 4,65* n.s.  21 4,70*  18 4,00*  4 n.s. 
E-Welle 3,90* 4,75* n.s  22 3,80*  3 5,60*  44 n.s. 
A-Welle 2,45* 3,85* n.s  57 2,85*  14 4,75*  94 n.s. 
Rechter Ventrikel 
S-Welle  6,10 4,15 < 0,01  32  4,10  33 4,50  26 n.s. 
E-Welle -6,80 -3,70 < 0,01  46 -3,60  47 -3,70  46 n.s. 
A-Welle -4,35 -2,35 < 0,05  46 -2,40  45 -2,25  48 n.s. 
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3.3.2.6.  Vergleich des d-TGA-Kollektivs mit dem TOF-Kollektiv - RL 
Tabelle 3.21 zeigt den Vergleich aller Patientengruppen mit der Probandengruppe. Die Testung 
auf signifikante Unterschiede erfolgte auch hier mit dem Mann-Whitney-U-Test. Abbildung 3.14 
stellt den Vergleich zwischen beiden Patientengesamtgruppen grafisch dar.  
 
Linksventrikulär wurden im gesamten d-TGA-Kollektiv systolisch signifikant höhere mediane 
Spitzengeschwindigkeiten gemessen als im TOF-Kollektiv (S-Welle: p ≤0,01), früh- und 
spätdiastolisch (E- und A-Welle) wurden jedoch annähernd gleich hohe Werte erreicht. Die 
rechtsventrikulären Geschwindigkeiten erreichten in beiden Gesamtkollektiven annähernd 
gleiche Werte. Auch die septalen Spitzengeschwindigkeiten unterschieden sich zwischen beiden 
Gesamtkollektiven nicht signifikant, wobei im TOF-Kollektiv geringfügig höhere Werte 
gemessen wurden.  
 
In beiden Patientenkollektiven konnte – wie bereits oben beschrieben - zwischen einer Gruppe 
mit einer physiologischen und einer paradoxen Septumbewegung unterschieden werden.  
Zunächst erfolgen vergleichende Betrachtungen für die Kollektive mit physiologischer 
Septumbewegung.  Die Lateralwand des linken Ventrikels im TGA-Kollektiv wies systolisch (S-
Welle) signifikant höhere (p≤ 0,01), diastolisch (E- und A-Welle) jedoch nicht signifikant 
geringere Spitzengeschwindigkeiten im Vergleich zum TOF-Kollektiv auf. Septal wurden im 
TGA-Kollektiv systolisch ebenfalls signifikant höhere (S-Welle: p ≤ 0,05), frühdiastolisch (E-
Welle) annähernd gleich hohe und spätdiastolisch (A-Welle) nicht signifikant höhere mediane 
Spitzengeschwindigkeiten gemessen als im TOF-Kollektiv. Die freie Wand des rechten 
Ventrikels wies in beiden Kollektiven annähernd gleiche Spitzengeschwindigkeiten auf. 
 
In den Gruppen mit „paradoxer“ Septumbewegung wurden rechtsventrikulär im TGA-Kollektiv 
in allen drei Phasen geringere Spitzengeschwindigkeiten gemessen als im TOF-Kollektiv. Dieser 
Unterschied war jedoch statistisch nicht signifikant. Die Lateralwand des linken Ventrikels der 
TGA-Patienten erreichte systolisch (S-Welle) höhere, frühdiastolisch (E-Welle) geringere und 
spätdiastolisch (A-Welle) etwa gleich hohe Spitzengeschwindigkeiten wie die Lateralwand des 
linken Ventrikels der TOF-Patienten. Insgesamt waren auch hier keine signifikanten 
Unterschiede zu verzeichnen.  
Im Bereich des IVS der TGA-Patienten waren in der Systole (S-Welle) annähernd gleich hohe, 
in der Diastole jedoch signifikant geringere mediane Wandgeschwindigkeiten als im TOF-
Kollektiv (E- und A-Welle: p ≤ 0,05) messbar.  
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Abbildung 3.14: Idealisierte Geschwindigkeit-Zeit-Diagramme in RL-Richtung (radial): links 
Kollektiv der Patienten nach Vorhofumkehroperation einer d-TGA und rechts Kollektiv der 
Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie. Lateralwand des linken Ventrikels rot (LV), 
freie Wand des rechten Ventrikels blau (RV) und Interventrikularseptum grün (IVS+, IVS-). 
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Tabelle 3.21: Vergleich der medianen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten des d-TGA-, TOF- und Probandenkollektivs in RL-Richtung 
(radial). * Beträge der septalen Spitzengeschwindigkeiten 
Median 
Probanden 
[cm/s] 
d-TGA 
gesamt 
[cm/s] 
TOF 
gesamt 
[cm/s] 
p 
d-TGA vs. 
TOF 
d-TGA 
IVS (+) 
[cm/s] 
TOF 
IVS (+) 
[cm/s] 
p 
IVS(+) 
d-TGA 
vs. TOF 
d-TGA 
IVS (-) 
[cm/s] 
TOF 
IVS (-) 
[cm/s] 
p 
IVS(-)  
d-TGA vs. 
TOF 
Linker Ventrikel 
S-Welle -5,00 -6,75 -5,40 < 0,01 -6,90 -4,75 < 0,01 -6,50 -5,85 n.s. 
E-Welle 7,00 5,20 5,70 n.s. 4,55 5,05 n.s. 5,30 5,70 < 0,05 
A-Welle 2,10 3,10 3,30 n.s. 2,80 3,10 n.s. 3,95 3,90 n.s. 
Interventrikularseptum 
S-Welle 3,85* 4,05* 4,65* n.s. 5,55* 4,70* < 0,05 4,20* 4,00* n.s. 
E-Welle 3,90* 3,75* 4,75* n.s. 3,90* 3,80* n.s. 3,25* 5,60* < 0,05 
A-Welle 2,45* 3,30* 3,85* n.s. 3,60* 2,85* n.s. 3,30* 4,75* < 0,05 
Rechter Ventrikel 
S-Welle  6,10 4,05 4,15 n.s. 4,15 4,10 n.s. 3,95 4,50 n.s. 
E-Welle -6,80 -3,40 -3,70 n.s. -3,50 -3,60 n.s. -3,35 -3,70 n.s. 
A-Welle -4,35 -2,10 -2,35 n.s. -2,40 -2,40 n.s. -2,00 -2,25 n.s. 
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3.3.3.   Feet-head-Richtung (FH, circumferent) 
Die feet-head- Richtung wurde als eine Komponente der „Wringbewegung“ entsprechend einer 
circumferenten Bewegung des Herzen definiert. Das heißt, ein Teil des Myokards bewegt sich 
im Uhrzeigersinn, der andere entgegen des Uhrzeigersinns. 
 
3.3.3.1.  Probandenkollektiv - FH 
Für jeden der elf Probanden wurden für die feet- head- Richtung ebenfalls im Vierkammerblick 
nahe der AV-Klappenebene in der Lateralwand des linken und der freien Wand des rechten 
Ventrikels sowie im Interventrikularseptum die myokardialen Spitzengeschwindigkeiten 
ermittelt. Im idealisierten Geschwindigkeit-Zeit-Diagramm konnte jedoch für diese 
Bewegungsrichtung, senkrecht zur radialen und longitudinalen, kein typisches Wellenprofil mit 
Differenzierung in S-, E- und A-Welle festgestellt werden. Somit erfolgte nur eine Ermittlung 
der systolischen und diastolischen Peaks der myokardialen Geschwindigkeiten. Die Mediane, 25. 
und 75. Perzentilen sowie die Mittelwerte und Standardabweichungen dieser Werte sind in 
Tabelle 3.22 dargestellt.  
Mit dem Kruskal-Wallis sowie dem Wilcoxon-Test wurde auf signifikante Unterschiede 
zwischen der Lateralwand des linken und der freien Wand des rechten Ventrikels und dem 
Interventrikularseptum getestet, wobei sich zwischen den linksventrikulären und septalen 
Spitzengeschwindigkeiten signifikante Unterschiede in der diastolischen Bewegung ergaben (p ≤ 
0,05). Die Lateralwand des linken Ventrikels wies hier die höchsten Spitzengeschwindigkeiten 
auf. In der systolischen Bewegung zeigte die freie Wand des rechten Ventrikels die höchsten 
Wandgeschwindigkeiten.  
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Tabelle 3.22: Mediane, 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der 
systolischen und diastolischen Peaks der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten im linken und 
rechten Ventrikel sowie im Interventrikularseptum beim Probanden-Kollektiv in FH-Richtung. 
Median [cm/s] Systole Diastole p 
Linker Ventrikel 5,25 (n=11) 5,30 (n=11) n.s. 
Interventrikularseptum 4,25 (n=11) 4,00 (n=11) n.s. 
Rechter Ventrikel 6,55 (n=11) 4,65 (n=11) < 0,05 
 
25. - 75. Perzentile [cm/s] Systole Diastole p 
Linker Ventrikel 3,60 - 7,50 4,13 - 6,15 n.s. 
Interventrikularseptum 3,58 - 5,85 2,88 - 5,53 n.s. 
Rechter Ventrikel 4,80 - 7,45 3,60 - 5,60 < 0,05 
 
Mittelwert ± Standardabw. 
[cm/s] 
Systole Diastole p 
Linker Ventrikel 5,55 ± 2,42 5,24 ± 1,43 n.s. 
Interventrikularseptum 5,01 ± 2,03 4,12 ± 1,45 n.s. 
Rechter Ventrikel 6,16 ± 2,24 4,72 ± 1,75 < 0,05 
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3.3.3.2.  d-TGA-Kollektiv - FH 
Analog zum Probandenkollektiv erfolgte bei den Patienten nach Vorhofumkehroperation einer d- 
TGA  die Geschwindigkeitsmessung in FH-Richtung. Auch in diesem Kollektiv konnte keine 
Differenzierung der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten in S-, E- und A-Welle festgestellt 
werden. Somit wurden auch hier jeweils die Peaks der systolischen und diastolischen 
Geschwindigkeiten ermittelt. Diese sind um die 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und 
Standardabweichungen ergänzt in Tabelle 3.23 dargestellt. Es konnten nicht für jeden der 27 d-
TGA-Patienten für jeden Messpunkt die systolischen und diastolischen 
Spitzengeschwindigkeiten vollständig ermittelt werden. Bei zwei Patienten konnte kein 
eindeutiger Peak für eine systolische und diastolische Bewegung ermittelt werden.  Die 
einzelnen Fallzahlen sind in der Tabelle 3.23 bei den medianen Spitzengeschwindigkeiten 
aufgeführt. 
 
Mit dem Wilcoxon-Test konnte festgestellt werden, dass bezüglich der systolischen 
Geschwindigkeiten zwischen der Lateralwand des linken und der freien Wand des rechten 
Ventrikels (p ≤ 0,01) sowie dem Interventrikularseptum und der freien Wand des rechten 
Ventrikels (p ≤ 0,01) signifikante Unterschiede bestanden. Weiterhin unterschieden sich in der 
Diastole die Spitzengeschwindigkeiten der Lateralwand des linken Ventrikels signifikant von 
denen des Septums (p ≤ 0,01) und der freien Wand des rechten Ventrikels (p ≤ 0,01). In beiden 
Abschnitten des Herzzyklus zeigte die Lateralwand des linken Ventrikels im Patientenkollektiv 
im Gegensatz zum Probandenkollektiv die höchsten Geschwindigkeiten, die freie Wand des 
rechten Ventrikels die niedrigsten Geschwindigkeitswerte. 
Die Prüfung mittels Mann-Whitney-U-Test ergab in allen Messpunkten keine signifikanten 
Unterschiede zwischen der Patientengruppe mit physiologischer und der Patientengruppe mit 
paradoxer Septumbewegung. Im Probandenkollektiv zeigten die systolischen und die 
diastolischen Geschwindigkeitspeaks in der Lateralwand des linken Ventrikels und im IVS in 
etwa gleich hohe Werte. Im d-TGA-Kollektiv wurden jedoch im IVS vor allem diastolisch 
niedrigere Werte als systolisch gemessen. 
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Tabelle 3.23: Mediane, 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der 
systolischen und diastolischen Peaks der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten in der 
Lateralwand des linken und der freien Wand des rechten Ventrikels sowie im 
Interventrikularseptum beim d-TGA-Kollektiv in FH-Richtung. 
Median [cm/s] Systole Diastole p 
Linker Ventrikel 
TGA gesamt 6,50 (n=25) 6,10 (n=25) n.s. 
TGA IVS (+) 6,90 (n=13) 6,20 (n=13) n.s. 
TGA IVS (-) 6,10 (n=12) 5,60 (n=12) n.s. 
Interventrikularseptum 
TGA gesamt 5,80 (n=25) 4,30 (n=25) < 0,05 
TGA IVS (+) 5,90 (n=13) 4,30 (n=13) < 0,05 
TGA IVS (-) 5,45 (n=12) 4,15 (n=12) < 0,05 
Rechter Ventrikel 
TGA gesamt 3,30 (n=25) 3,60 (n=25) n.s. 
TGA IVS (+) 3,50 (n=13) 3,10 (n=13) n.s. 
TGA IVS (-) 3,25 (n=12) 3,95 (n=12) n.s. 
 
25. - 75. Perzentile [cm/s] Systole Diastole 
Linker Ventrikel   
TGA gesamt 5,30 - 8,00 4,80 - 7,50 
TGA IVS (+) 5,40 - 8,40 4,20 - 9,60 
TGA IVS (-) 4,90 - 7,03 4,88 - 7,50 
Interventrikularseptum   
TGA gesamt 5,10 - 6,70 3,30 - 5,30 
TGA IVS (+) 5,10 - 7,60 3,30 - 5,40 
TGA IVS (-) 5,15 - 6,50 3,38 - 4,85 
Rechter Ventrikel   
TGA gesamt 2,60 - 5,20 2,90 - 4,70 
TGA IVS (+) 2,60 - 5,40 2,80 - 5,20 
TGA IVS (-) 2,68 - 4,75 3,25 - 4,40 
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Tabelle 3.23: Fortsetzung 
Mittelwert ± Standardabw. 
[cm/s] 
Systole Diastole 
Linker Ventrikel 
TGA gesamt 6,60 ± 2,16 6,48 ± 2,27 
TGA IVS (+) 7,16 ± 2,41 6,88 ± 2,73 
TGA IVS (-) 6,00 ± 1,75 6,04 ± 1,66 
Interventrikularseptum 
TGA gesamt 6,19 ± 2,07 4,59 ± 2,01 
TGA IVS (+) 6,35 ± 2,16 4,89 ± 2,35 
TGA IVS (-) 6,03 ± 2,05 4,26 ± 1,27 
Rechter Ventrikel 
TGA gesamt 3,87 ± 1,49 4,13 ± 1,91 
TGA IVS (+) 4,08 ± 1,68 4,36 ± 2,54 
TGA IVS (-) 3,64 ± 1,29 3,88 ± 0,90 
 
 
3.3.3.3.  Vergleich des Probandenkollektivs mit dem d-TGA-Kollektiv - FH 
Mittels des Mann-Whitney-U-Testes ergaben sich zwischen beiden Kollektiven signifikante 
Unterschiede bezüglich der Wandgeschwindigkeiten im RV. Hier wurden im Patientenkollektiv 
systolisch um 50% geringere Geschwindigkeitswerte gemessen als im Probandenkollektiv (p ≤ 
0,01). Im Bereich des Interventrikularseptums dagegen zeigten sich systolisch um 37% höhere 
Geschwindigkeitswerte (p ≤ 0,05), während die diastolischen Geschwindigkeiten keine 
signifikanten Unterschiede zum Probandenkollektiv aufwiesen. Eine vergleichende Darstellung 
findet sich in Tabelle 3.24.  
Es war erkennbar, dass im Bereich der Lateralwand des linken Ventrikels der d-TGA-Patienten 
ebenfalls im Mittel höhere Spitzengeschwindigkeiten im gesamten Herzzyklus im Vergleich zu 
den Probanden gemessen wurden. Diese Unterschiede waren jedoch statistisch nicht signifikant. 
Eine Druckbelastung des rechten Ventrikels scheint somit auch in der circumferenten 
Orientierung, wie auch schon im Kapitel über die longitudinalen und radialen Orientierungen 
beschrieben, zu einer Verminderung der maximalen Myokardgeschwindigkeiten in der freien 
Wand des rechten Ventrikels zu führen. Die Erhöhung der systolischen Geschwindigkeit im 
  77 
Bereich des IVS, sowohl in der Gruppe mit physiologischer als auch insbesondere in der Gruppe 
mit „paradoxer“ Septumbewegung stellt möglicherweise einen Kompensationsmechanismus für 
die verschlechterte RV-Funktion dar. 
 
Tabelle 3.24: Mediane der systolischen und diastolischen Peaks der myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten in FH-Richtung (= circumferent). Vergleich zwischen Probanden und 
d-TGA-Patienten. 
Spitzengeschwindigkeiten 
Probanden 
[cm/s] 
d-TGA 
[cm/s] 
p 
 [%] Prob. 
vs. d-TGA 
Linker Ventrikel 
Systole 5,25 6,50 n.s.  24 
Diastole 5,30 6,10 n.s.  15 
Interventrikularseptum 
Systole 4,25 5,80 < 0,05   37 
Diastole 4,00 4,30 n.s.  8 
Rechter Ventrikel 
Systole 6,55 3,30 < 0,01  50 
Diastole 4,65 3,60 n.s.  23 
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3.3.3.4.  TOF-Kollektiv - FH 
Auch bei diesem Kollektiv  konnte kein typisches dreigipfliges Wellenprofil der 
Geschwindigkeiten für die Lateralwand des linken, die freie Wand des rechten Ventrikels und 
das Interventrikularseptum festgestellt werden. Somit erfolgte nur eine Ermittlung der Peaks der 
systolischen und diastolischen myokardialen Geschwindigkeiten. Die systolischen 
Spitzengeschwindigkeiten der freien Wand des rechten Ventrikels unterschieden sich signifikant 
von der Lateralwand des linken Ventrikels und vom Interventrikularseptum (p ≤ 0,01). Es zeigte 
sich auch in diesem Kollektiv die schnellste Bewegung in circumferenter Orientierung in der 
Lateralwand des linken Ventrikels. Die Mediane der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten 
sind in Tabelle 3.25 dargestellt. Es konnten nicht für jeden der 55 TOF-Patienten für jeden 
Messpunkt die systolischen und diastolischen Spitzengeschwindigkeiten vollständig ermittelt 
werden, da kein eindeutiger Peak für eine systolische oder diastolische Bewegung zu erkennen 
war. Die einzelnen Fallzahlen sind in der Tabelle 3.25 bei den medianen 
Spitzengeschwindigkeiten aufgeführt. 
 
Mittels des Mann-Whitney-U-Testes konnten signifikante Unterschiede bezüglich der 
Spitzengeschwindigkeiten des Interventrikularseptums in der Systole (p ≤ 0,05) zwischen der 
Patientengruppe mit der physiologischen und der Gruppe mit der paradoxen Septumbewegung 
festgestellt werden. Signifikante Unterschiede zwischen den Geschwindigkeitspeaks in der 
Systole und Diastole waren im Gegensatz zum d-TGA-Kollektiv nur bezüglich der freien Wand 
des rechten Ventrikels im gesamten Patientenkollektiv zu ermitteln. Im Interventrikularseptum 
wurden in Systole und Diastole, anders als bei den d-TGA-Patienten, in etwa gleich hohe 
Geschwindigkeitspeaks erreicht. 
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Tabelle 3.25: Mediane, 25. und 75. Perzentilen, Mittelwerte und Standardabweichungen der 
systolischen und diastolischen Peaks der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten in der 
Lateralwand des linken und in der freien Wand des rechten Ventrikels sowie im 
Interventrikularseptum beim TOF-Kollektiv in FH-Richtung (circumferent). 
Median [cm/s] Systole Diastole p 
Linker Ventrikel 
TOF gesamt 5,70 (n=51) 6,00 (n=51) n.s. 
TOF IVS (+) 5,55 (n=30) 6,29 (n=30) n.s. 
TOF IVS (-) 5,80 (n=21) 5,70 (n=21) n.s. 
Interventrikularseptum 
TOF gesamt 5,55 (n=51) 5,60 (n=51) n.s. 
TOF IVS (+) 5,21 (n=30) 5,56 (n=30) n.s. 
TOF IVS (-) 6,10 (n=21) 6,00 (n=21) n.s. 
Rechter Ventrikel 
TOF gesamt 4,30 (n=52) 4,90 (n=52) < 0,05 
TOF IVS (+) 4,21 (n=31) 4,70 (n=31) n.s. 
TOF IVS (-) 5,30 (n=21) 4,90 (n=21) n.s 
 
25. - 75. Perzentile [cm/s] Systole Diastole 
Linker Ventrikel 
TOF gesamt 4,38 - 6,90 4,90 - 7,20 
TOF IVS (+) 4,43 - 6,65 4,9 - 7,53 
TOF IVS (-) 4,30 - 6,90 5,10 - 7,20 
Interventrikularseptum 
TOF gesamt 4,15 - 6,60 4,48 - 6,53 
TOF IVS (+) 3,83 - 5,98 3,95 - 6,68 
TOF IVS (-) 5,00 - 7,60 5,00 - 6,50 
Rechter Ventrikel 
TOF gesamt 3,50 - 5,80 4,00 - 5,70 
TOF IVS (+) 3,55 - 4,55 3,35 - 5,55 
TOF IVS (-) 3,40 - 6,30 4,30 - 8,50 
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Tabelle 3.25: Fortsetzung 
Mittelwert ± Standardabw. 
[cm/s] 
Systole Diastole 
Linker Ventrikel   
TOF gesamt 5,59±1,77 6,20±1,95 
TOF IVS (+) 5,55±1,66 6,29±2,12 
TOF IVS (-) 5,60±1,97 6,03±1,78 
Interventrikularseptum   
TOF gesamt 5,68±2,03 5,73±2,08 
TOF IVS (+) 5,21±2,00 5,56±2,22 
TOF IVS (-) 6,41±1,95 5,97±1,95 
Rechter Ventrikel   
TOF gesamt 4,75±1,88 5,21±2,22 
TOF IVS (+) 4,21±1,15 4,70±1,55 
TOF IVS (-) 5,50±2,47 6,05±2,82 
 
  
3.3.3.5.   Vergleich des Probandenkollektivs mit dem TOF-Kollektiv - FH 
Die Mediane der systolischen und diastolischen Peaks der myokardialen 
Wandgeschwindigkeiten sind in Tabelle 3.26 vergleichend dargestellt. Auch hier wurde zur 
Signifikanztestung auf Unterschiede der Mann-Whitney-U-Test herangezogen. 
Ein Vergleich dieser beiden Kollektive zeigte signifikante Unterschiede zwischen den Probanden 
und Patienten bezüglich der circumferenten myokardialen Wandgeschwindigkeiten im 
Interventrikularseptum und in der freien Wand des rechten Ventrikels. Diese traten sowohl in der 
Systole als auch in der Diastole auf. Die freie Wand des rechten Ventrikels der Patienten wies in 
der Systole signifikant niedrigere myokardiale Spitzengeschwindigkeiten auf als die der 
Probanden (p ≤ 0,05).  
Das Interventrikularseptum der TOF-Patienten erreichte signifikant erhöhte 
Spitzengeschwindigkeiten in der Diastole (p ≤ 0,01). Die Lateralwand des linken Ventrikels 
zeigte im TOF-Kollektiv geringfügig höhere Spitzengeschwindigkeiten als im 
Probandenkollektiv. 
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Die Verminderung der rechtsventrikulären Spitzengeschwindigkeiten könnten bei diesem 
Kollektiv Ausdruck einer vorwiegenden Volumenbelastung des rechten Ventrikels sein, welche 
sich in der FH-Orientierung vorwiegend auf die systolische Bewegung auszuwirken scheint.     
 
Tabelle 3.26: Mediane der systolischen und diastolischen Peaks der myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten in FH-Richtung. Vergleich zwischen Probanden und TOF-Patienten. 
Spitzengeschwindigkeiten 
Probanden 
[cm/s] 
TOF 
[cm/s] 
Signifikanz 
 [%] Prob. 
vs. TOF 
Linker Ventrikel 
Systole 5,25 5,70 n.s.    8 
Diastole 5,30 6,00 n.s.  12 
Interventrikularseptum 
Systole 4,25 5,55 n.s.  23 
Diastole 4,00 5,60 < 0,01  29 
Rechter Ventrikel 
Systole 6,55 4,30 < 0,05  34 
Diastole 4,65 4,90 n.s.    5 
 
 
3.3.3.6.   Vergleich des d-TGA-Kollektivs mit dem TOF-Kollektiv - FH 
Beide Patientenkollektive zeigten eine Erhöhung der Spitzengeschwindigkeiten in der 
Lateralwand des linken Ventrikels. Die Einschränkung der rechtsventrikulären 
Geschwindigkeiten war im d-TGA-Kollektiv stärker ausgeprägt als im TOF-Kollektiv.  Die freie 
Wand des rechten Ventrikels des d-TGA-Kollektivs zeigte systolisch (p ≤ 0,05) und diastolisch 
(p ≤ 0,05) signifikant geringere Spitzengeschwindigkeiten als die des TOF-Kollektivs. Die 
diastolischen Spitzengeschwindigkeiten waren im Bereich des RV bei den TOF-Patienten im 
Mittel sogar geringfügig höher als im Probandenkollektiv.  
Die septalen Spitzengeschwindigkeiten erlangten im d-TGA-Kollektiv in der Diastole signifikant 
geringere Werte als im TOF-Kollektiv (p ≤ 0,01).  
Die Lateralwand des linken Ventrikels der d-TGA-Patienten wies höhere Geschwindigkeiten auf 
als die der Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie. Diese Unterschiede waren jedoch 
statistisch nicht signifikant. Tabelle 3.27 zeigt diesen Vergleich der myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten.  
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Tabelle 3.27: Vergleich der medianen Peaks der myokardialen systolischen und diastolischen 
Spitzengeschwindigkeiten des d-TGA- und TOF-Kollektivs in FH-Richtung. In der letzten 
Spalte wurden zum Vergleich noch einmal die Werte des Probandenkollektivs dargestellt. 
Spitzengeschwindigkeiten 
[cm/s] 
d-TGA 
[cm/s] 
Druckbelastung 
TOF 
[cm/s] 
Volumenbelastung 
p 
d-TGA vs. 
TOF 
Probanden 
[cm/s] 
Linker Ventrikel 
Systole 6,50 5,70 n.s. 5,25 
Diastole 6,10 6,00 n.s. 5,30 
Interventrikularseptum 
Systole 5,80 5,55 n.s. 4,25 
Diastole 4,30 5,60 < 0,01 4,00 
Rechter Ventrikel 
Systole 3,30 4,30 < 0,05 6,55 
Diastole 3,60 4,90 < 0,05 4,65 
 
 
3.3.3.7.          Vergleich der Geschwindigkeitsveränderungen im Zusammenhang aller      
                      Orientierungen  
Die prozentual stärksten Geschwindigkeitsreduktionen traten im d-TGA-Kollektiv auf. Die 
Geschwindigkeitspeaks waren in der freien Wand des rechten Systemventrikels in allen drei 
Raumrichtungen vor allem in der Diastole, aber auch in der Systole im Vergleich zum 
Normalkollektiv reduziert. Prozentual wurden die stärksten Geschwindigkeitsreduktionen in der 
freien Wand des rechten Ventrikels in der radialen Orientierung in den diastolischen Wellen (E-
Welle 50% und A-Welle 52%) ermittelt. Aber auch in der longitudinalen Orientierung waren in 
der A-Welle starke Reduktionen (47%) auffällig.  
Die höchsten systolischen Reduktionen beim d-TGA-Kollektiv traten in der FH- (50%) und RL-
Orientierung (34%) auf, geringer ausgeprägt in AP-Richtung (11%) (s. Abb. 3.15).  
 
Auch im TOF-Kollektiv waren die prozentual größten Geschwindigkeitsreduktionen in der 
freien Wand des rechten Ventrikels diastolisch in radialer Orientierung zu verzeichnen (E- und 
A-Welle 46%). Aber auch in longitudinaler Orientierung traten die größten Reduktionen der 
rechtsventrikulären Geschwindigkeiten in der Diastole auf. 
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Die größte systolische Geschwindigkeitsreduktion im TOF-Kollektiv trat, ebenso wie im d-
TGA-Kollektiv, in der freien Wand des rechten Ventrikels in FH-Orientierung auf (34%). 
Das TOF-Kollektiv zeigte die größten prozentualen Abweichungen von den 
Spitzengeschwindigkeiten der Probanden in RL-Orientierung in der spätdiastolischen Bewegung 
(A-Welle) der Lateralwand des linken Ventrikels sowie im Interventrikularseptum. Hierbei 
handelte es sich um eine Geschwindigkeitserhöhung um 57% (s. Abb. 3.16).  
 
Die Veränderungen zwischen Patienten- und Probandenkollektiv zeigten teilweise Werte, die 
sich im Patientenkollektiv um das bis zu 2,2-fache von denen des Probandenkollektivs 
unterschieden (A-Welle des IVS und der Lateralwand des linken Ventrikels).  
 
In der diastolischen Geschwindigkeitsreduktion in der freien Wand des rechten Ventrikels in 
radialer Orientierung unterschieden sich d-TGA-Kollektiv und TOF-Kollektiv nicht wesentlich 
voneinander (d-TGA maximal 52% vs. TOF maximal 46% in radialer Orientierung). Bezüglich 
der longitudinalen diastolischen rechtsventrikulären Geschwindigkeiten traten jedoch die größten 
Reduktionen im d-TGA-Kollektiv auf. Die systolische Reduktion der rechtsventrikulären 
circumferenten Geschwindigkeiten war ebenfalls im d-TGA-Kollektiv ausgeprägter als im TOF-
Kollektiv (50% vs. 34%). 
Die longitudinale systolische rechtsventrikuläre Bewegung (S-Welle) zeigte im d-TGA-
Kollektiv nur eine geringe Geschwindigkeitsreduktion (11%), im TOF-Kollektiv war sogar eine 
statistisch nicht signifikante Geschwindigkeitszunahme zu verzeichnen (6%). 
 
Beim Vergleich der Systemventrikel zwischen d-TGA- und Probandenkollektiv zeigten sich 
signifikante Unterschiede im Mann-Whitney-U-Test longitudinal nur in der E-Welle (p < 0,05) 
und radial ebenfalls in der E-Welle (p < 0,01), aber auch in der S-Welle (p < 0,05). In 
circumferenter Orientierung bestanden signifikante Unterschiede sowohl systolisch als auch 
diastolisch (p < 0,05). 
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Abbildung 3.15: Prozentuale Geschwindigkeitsveränderungen in AP- und RL-Orientierung 
bei d-TGA-Patienten im Vergleich zum Probandenkollektiv. Lateralwand des linken 
Ventrikels rot (LV), freie Wand des rechten Ventrikels blau (RV) und Interventrikularseptum 
grün (IVS). 
 
 
Abbildung 3.16: Prozentuale Geschwindigkeitsveränderungen in AP- und RL-Orientierung 
bei TOF-Patienten im Vergleich zum Probandenkollektiv. Lateralwand des linken Ventrikels 
rot (LV), freie Wand des rechten Ventrikels blau (RV) und Interventrikularseptum grün (IVS). 
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3.4. Korrelation der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten mit den rechts- und         
            linksventrikulären Volumenindices, Auswurffraktionen und Muskelmassenindices 
 
Die Bewertung der Korrelationen (r) erfolgte nach folgenden Kriterien:  
r Bewertung 
≤0,2 sehr gering 
≤0,5 gering 
≤0,7 mittel 
≤0,9 hoch 
>0,9 sehr hoch 
 
Um die Daten der regionalen Geschwindigkeitsmessung mit den volumetrischen globalen Daten 
(links- und rechtsventrikuläre Auswurffraktion, endsystolischer und enddiastolischer 
Volumenindex sowie Schlagvolumenindex) zu verknüpfen, wurden lineare Korrelationsanalysen 
durchgeführt. Hierfür wurde die Spearman-Korrelation herangezogen, da bezüglich dieser 
Parameter in allen Kollektiven keine Normalverteilung vorlag. Es wurden die Beträge der 
ermittelten Spitzengeschwindigkeiten ohne Vorzeichen für die Richtungsangabe verwendet. Es 
wurden diejenigen Korrelationen mit r ≥ 0,5 aufgeführt. Auf Korrelationen mit einer geringen 
oder sehr geringen Bewertung wurde aus Gründen der Übersicht verzichtet. Die 
Regressionsdiagramme der hohen Spearman-Korrelationen sind im zugehörigen Kapitel 
aufgeführt.  
 
3.4.1. Probandenkollektiv 
 
3.4.1.1. Anterior-posteriore Richtung (AP, longitudinal) 
Für das Probandenkollektiv konnte in longitudinaler Orientierung eine mittlere Korrelation des 
linksventrikulären Muskelmassenindex (r = 0,615) und eine hohe Korrelation des 
linksventrikulären endsystolischen Volumenindex (r =0,795) mit der linksventrikulären A-Welle 
ermittelt werden.  
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3.4.1.2. Rechts-links-Richtung (RL, radial) 
Auch in radialer Orientierung zeigte sich eine mittlere Korrelation der spätdiastolischen 
linksventrikulären Bewegung (A-Welle) mit dem linksventrikulären Muskelmassenindex 
(r=0,635).  
 
3.4.1.3. Feet-head-Richtung (FH, circumferent) 
Für die circumferente Orientierung konnte ebenfalls eine mittlere Korrelation von diastolischer 
Bewegung im IVS mit dem linksventrikulären Muskelmassenindex ermittelt werden (r = 0,524).  
 
Zusammenfassend konnten für das Probandenkollektiv vorwiegend Korrelationen der 
Myokardgeschwindigkeiten mit den linksventrikulären volumetrischen Daten ermittelt werden. 
 
3.4.2. d-TGA-Kollektiv 
 
3.4.2.1. Anterior-posteriore Richtung (AP longitudinal) 
d-TGA-Gesamtkollektiv - AP: 
In der longitudinalen Orientierung (AP) konnten für das gesamte d-TGA-Kollektiv keine 
relevanten Korrelationen der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten mit volumetrischen 
Parametern ermittelt werden.  
 
d-TGA-Kollektiv mit physiologischer Septumbewegung (IVS+) - AP: 
Betrachtet man nun die Gruppe mit einer physiologischen Septumbewegung gesondert, so 
konnten für die longitudinale Orientierung (AP) septal eine hohe Korrelation der S-Welle mit 
dem linksventrikulären Muskelmassenindex (r = 0,705) und eine mittlere Korrelation mit dem 
linksventrikulären Schlagvolumenindex (r = 0,583) festgestellt werden.  
Bezüglich der longitudinalen Spitzengeschwindigkeiten in der linksventrikulären Wand und in 
der freien Wand des rechten Ventrikels ergaben sich keine relevanten Korrelationen mit den 
volumetrischen Daten. 
Das zugehörige Regressionsdiagramm der hohen Korrelationen zwischen den 
Spitzengeschwindigkeiten und den volumetrischen Daten ist in Abbildung 3.17 dargestellt. 
 
d-TGA-Kollektiv mit paradoxer Septumbewegung (IVS-) – AP: 
Für das d-TGA-Kollektiv mit paradoxer Septumbewegung ergaben sich bezüglich der 
Spitzengeschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels hohe Korrelationen der S-
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und E-Welle mit dem rechtsventrikulären Muskelmassenindex (S-Welle r = 0,842; E-Welle r = 
0,780). Mittlere Korrelationen konnten ebenfalls für den rechtsventrikulären Muskelmassenindex 
bezüglich der A-Welle (r = 0,502) sowie in der S-Welle auch für den endsystolischen 
(r = -0,536) und enddiastolischen Volumenindex (r = -0,636) ermittelt werden. 
Septal konnten für die Spitzengeschwindigkeiten in der S-Welle mittlere Korrelationen mit dem 
rechtsventrikulären Muskelmassenindex (r = 0,663) festgestellt werden.  
Die zugehörigen Regressionsdiagramme der hohen Korrelationen zwischen den 
Spitzengeschwindigkeiten und den volumetrischen Daten sind in Abb. 3.18 dargestellt. 
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Abb. 3.17: Regressionsdiagramm für die hohen Korrelationen der Spitzengeschwindigkeiten in AP-Richtung 
(longitudinal) mit der Volumetrie bei d-TGA-Patienten mit physiologischer Septumbewegung (IVS+).  
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Abb. 3.18: Regressionsdiagramme für die hohen Korrelationen der Spitzengeschwindigkeiten in AP-Richtung 
(longitudinal) mit der Volumetrie bei d-TGA-Patienten mit paradoxer Septumbewegung (IVS-).  
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3.4.2.2.   Rechts-links-Richtung (RL radial) 
d-TGA-Gesamtkollektiv - RL: 
In der RL-Richtung (radial) ergaben sich für das gesamte d-TGA-Kollektiv keine relevanten 
Korrelationen zwischen myokardialen Spitzengeschwindigkeiten und der Volumetrie. 
 
d-TGA-Kollektiv mit physiologischer Septumbewegung (IVS+) - RL: 
Für die radiale Orientierung konnten im Kollektiv mit physiologischer Septumbewegung mittlere 
Korrelationen für die Spitzengeschwindigkeiten in der Lateralwand des linken Ventrikels in der 
S-Welle mit dem linksventrikulären Muskelmassenindex (r = 0,675) ermittelt werden.  
Bezüglich der freien Wand des rechten Ventrikels ergaben sich mittlere Korrelationen in der A-
Welle mit dem rechtsventrikulären Schlagvolumenindex (r = 0,697). 
Septal ergaben sich ebenfalls mittlere Korrelationen zwischen A-Welle und dem 
linksventrikulären enddiastolischen Volumenindex (r = -0,524). 
 
d-TGA-Kollektiv mit paradoxer Septumbewegung (IVS-) – RL: 
Bei d-TGA-Patienten mit paradoxer Septumbewegung konnten in radialer Orientierung hohe 
Korrelationen der S-und A-Welle der freien Wand des rechten Ventrikels mit dem 
rechtsventrikulären Muskelmassenindex (S-Welle: r = 0,736; A-Welle: r = 0,790) ermittelt 
werden.  
Septal zeigten sich in der E-Welle mittlere Korrelationen mit dem linksventrikulären 
Muskelmassenindex (r= 0,552). 
Die Lateralwand des linken Ventrikels zeigte ebenfalls mittlere Korrelationen in der E-Welle mit 
dem linksventrikulären Muskelmassenindex (r = 0,520). 
Die zugehörigen Regressionsdiagramme der hohen Korrelationen zwischen den 
Spitzengeschwindigkeiten und den volumetrischen Daten sind in Abbildung 3.19 dargestellt. 
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Abb. 3.19:Regressionsdiagramme für die hohen Korrelationen der Spitzengeschwindigkeiten in RL-
Richtung (radial) mit der Volumetrie bei d-TGA-Patienten mit paradoxer Septumbewegung (IVS-)  
 
3.4.2.3. Feet-head-Richtung (FH, circumferent) 
d-TGA-Gesamtkollektiv - FH: 
Für das gesamte Kollektiv der d-TGA-Patienten konnten keine relevanten Korrelationen von 
myokardialen Spitzengeschwindigkeiten und Volumetrie eruiert werden. 
 
d-TGA-Kollektiv mit physiologischer  Septumbewegung (IVS+) – FH: 
Bezüglich der septalen Spitzengeschwindigkeiten zeigten sich in der Systole mittlere 
Korrelationen mit dem linksventrikulären endsystolischen (r = -0,510) und dem enddiastolischen 
(r = -0,503) Volumenindex.  
 
d-TGA-Kollektiv mit einer paradoxen Septumbewegung (IVS-) – FH: 
Für das Kollektiv mit paradoxer Septumbewegung konnten keine relevanten Korrelationen 
ermittelt werden. 
 
Zusammenfassend lässt sich erkennen, dass die höchsten Korrelationen der 
Spitzengeschwindigkeiten mit den volumetrischen Daten in den beiden Untergruppen des d-
TGA-Kollektivs zu finden waren.  
In longitudinaler Orientierung (AP) zeigte die Patientengruppe mit physiologischer 
Septumbewegung relevante Korrelationen myokardialer Spitzengeschwindigkeiten mit den 
linksventrikulären volumetrischen Parametern (LV-MMI, LV-SVI), wohingegen die Gruppe mit 
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paradoxer Septumbewegung Korrelationen mit den rechtsventrikulären Parametern (RV-MMI) 
aufwies. 
In radialer Orientierung (RL) zeigten sich in beiden Gruppen Korrelationen sowohl mit links- als 
auch mit rechtsventrikulären volumetrischen Parametern.  
 
3.4.3.  TOF- Kollektiv 
 
3.4.3.1. Anterior-posteriore Richtung (AP longitudinal) 
TOF-Gesamtkollektiv – AP: 
In AP- Richtung (longitudinal) konnten für das gesamte Kollektiv der Patienten mit operativ 
korrigierter Fallot´scher Tetralogie keine relevanten Korrelationen der Spitzengeschwindigkeiten 
mit den volumetrischen Daten ermittelt werden. 
 
TOF-Kollektiv mit physiologischer Septumbewegung (IVS+) – AP: 
Im Kollektiv mit physiologischer Septumbewegung konnten für die Lateralwand des linken 
Ventrikels mittlere Korrelationen für die S-Welle mit dem linksventrikulären enddiastolischen 
Volumenindex (r = -0,541) ermittelt werden. 
 
TOF-Kollektiv mit paradoxer Septumbewegung (IVS-) – AP: 
Für Patienten mit paradoxer Septumbewegung konnten mittlere Korrelationen der E-Welle der 
Lateralwand des linken Ventrikels mit der linksventrikulären Auswurffraktion (r = 0,524) und 
dem endsystolischen Volumenindex (r = -0,598) ermittelt werden.  
 
3.4.3.2. Rechts-links-Richtung (RL, radial) 
TOF-Gesamtkollektiv – RL: 
Für das TOF-Gesamtkollektiv konnten keine relevanten Korrelationen der 
Spitzengeschwindigkeiten mit den volumetrischen Daten ermittelt werden. 
 
TOF-Kollektiv mit physiologischer Septumbewegung (IVS+) – RL: 
Im Kollektiv mit physiologischer Septumbewegung ergaben sich mittlere Korrelationen der S-
Welle der freien Wand des rechten Ventrikels mit dem rechtsventrikulären enddiastolischen 
Volumenindex (r = -0,592).  
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TOF-Kollektiv mit paradoxer Septumbewegung (IVS-) – RL: 
Bezüglich der E-Welle der freien Wand des rechten Ventrikels ergaben sich im Kollektiv mit 
paradoxer Septumbewegung mittlere Korrelationen mit der Regurgitationsfraktion über der 
Pulmonalklappe (r = 0,511). 
Weiterhin zeigte auch die septale E-Welle eine mittlere Korrelation mit der 
Pulmonalklappeninsuffizienz (r = 0,554). Für die septale A-Welle ergab sich eine mittlere 
Korrelation mit dem linksventrikulären Muskelmassenindex (r = 0,506). 
 
3.4.3.3. Feet-head-Richtung (FH, circumferent) 
In der circumferenten Orientierung konnten weder im TOF-Gesamtkollektiv noch in beiden 
Untergruppen relevante Korrelationen der Spitzengeschwindigkeiten mit den volumetrischen 
Daten ermittelt werden. 
 
Zusammenfassend ist festzuhalten, dass sowohl im TOF-Gesamtkollektiv als auch in beiden 
Untergruppen keine hohen Korrelationen von Spitzengeschwindigkeiten und volumetrischen 
Daten zu ermitteln waren. Wie im d-TGA-Kollektiv konnten auch im TOF-Kollektiv die 
höchsten Korrelationen der Spitzengeschwindigkeiten mit der Volumetrie in den beiden 
Untergruppen ermittelt werden.  
Bezüglich der TOF-Patienten zeigten sich in longitudinaler Orientierung in beiden Untergruppen 
vorwiegend Korrelationen der Myokardgeschwindigkeiten mit den linksventrikulären 
volumetrischen Parametern.  
D-TGA- Patienten mit physiologischer Septumbewegung zeigten bessere  Korrelationen mit den 
linksventrikulären volumetrischen Daten, d-TGA-Patienten mit paradoxer Septumbewegung 
hingegen mit rechtsventrikulären volumetrischen Parametern.  
In radialer Orientierung ergaben sich bei den TOF-Patienten in beiden Untergruppen eher 
Korrelationen mit rechtsventrikulären volumetrischen Daten. Da sich eine Pulmonalklappen-
insuffizienz vorwiegend auf den rechten Ventrikel auswirkt, wurde sie in dieser Arbeit den 
rechtsventrikulären volumetrischen Daten zugeordnet.  
Mögliche Erklärungen für die Korrelationen werden im Diskussionsteil aufgeführt. 
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4.  Diskussion: 
 
4.1. Diskussion zur Volumetrie 
 
4.1.1. Probandenkollektiv 
Alle relevanten Literaturangaben im Vergleich zum Probandenkollektiv sind in Tabelle 4.1 
dargestellt.  
Moustapha et al. (83), (84) beschrieb echokardiographisch ähnliche linksventrikuläre 
Auswurffraktionen für ein Normalkollektiv, bestehend aus 75 bzw. 90 Probanden. 
MR-tomographisch (Messungen in Kurzachsenschnitten) zeigten einige Studien andererseits 
höhere rechts- und linksventrikuläre Volumina, Muskelmassen bzw. Auswurffraktionen (85), 
(86). Alfakih et al. untersuchten allerdings ein Probandenkollektiv, das ein höheres mittleres 
Alter aufwies als das hier untersuchte (Altersstreubreite Alfakih et al. 32-60 Jahre vs. 22-28 
Jahre im vorliegenden Kollektiv), die Autoren bezogen jedoch die Volumina nicht auf die 
Körperoberfläche. Auch Doherty et al. (86) bezogen die Werte für die rechts- und 
linksventrikulären Muskelmassen ebenfalls nicht auf die Körperoberfläche und gaben die 
Volumina nur als Absolutwerte an, was die Vergleichbarkeit der Ergebnisse beider Studien 
etwas einschränkt. 
Helbing et al. (87) führten Volumetrien bei 22 herzgesunden Kindern im Alter von fünf bis 16 
Jahren durch (Ergebnisse auf die Körperoberfläche bezogen), auf die sich auch Lorenz (88) et al. 
bezogen. Allerdings war die Altersstreubreite im Kollektiv bei Lorenz et al. sehr groß (n = 75; 
sieben bis 53 Jahre). Außerdem bezogen Lorenz et al. die Papillarmuskeln in die 
linksventrikuläre Muskelmasse mit ein. Wir schlossen sie in unseren Kollektiven von der 
Muskelmasse aus und in das enddiastolische Volumen mit ein. Dies ist sicher ein Hauptgrund für 
die Unterschiede bezüglich der rechts- und linksventrikulären Muskelmassenindices. 
Unterschiede bezüglich der  links- und rechtsventrikulären enddiastolischen Volumenindices 
könnten weiterhin durch die größere Altersstreubreite im Kollektiv von Lorenz et al. bedingt 
sein. Ein weiterer Grund für mögliche Unterschiede besteht in der Verwendung unterschiedlicher 
Sequenzen. So verwendeten Lorenz et al. EKG-getriggerte Gradienten-Echo-Cine-Sequenzen, in 
der vorliegenden Arbeit wurden  hingegen EKG-getriggerte SSFP-Cine-Sequenzen angewendet.  
Helbing et al. (18, 87) untersuchten ein Probandenkollektiv, das jünger als das vorliegende war 
(Alter fünf bis 16 Jahre). Es zeigten sich höhere rechtsventrikuläre Auswurffraktionen sowie ein 
höherer rechtsventrikulärer enddiastolischer Volumenindex in ihrem Kollektiv. Bezüglich der 
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linksventrikulären Volumenindices waren die Unterschiede zum Kollektiv von Helbing et al. 
weniger stark ausgeprägt. 
 
Die im Kollektiv von Rebergen et al. (89) und Singh et al. (63) untersuchten Probanden wiesen 
ebenfalls im Mittel ein niedrigeres Alter im Vergleich zum hier untersuchten Kollektiv auf (12±3 
Jahre). Auch hier wurden höhere Werte für die rechtsventrikuläre Auswurffraktion und den 
rechtsventrikulären enddiastolischen Volumenindex sowie den Schlagvolumenindex ermittelt. Es 
ergaben sich jedoch insgesamt keine signifikanten Unterschiede zwischen den in der Literatur 
beschriebenen und den in unserem Kollektiv ermittelten volumetrischen Daten (Mann-Whitney-
U-Test). Die Ergebnisse der volumetrischen Daten hängen entscheidend von der Art der 
Auswertung (z.B. Einbeziehung der Papillarmuskel zur Muskelmasse oder zum 
Ventrikelvolumen, Interobservervariabilität) sowie der Art der verwendeten Sequenzen ab. 
Bislang ist noch kein Goldstandard zur Ermittlung/Auswertung volumetrischer Daten festgelegt, 
so dass Vergleiche mit den in der Literatur veröffentlichten Werten oft nur bedingt verwertbar 
sind. Die Erstellung eines eigenen Normkollektivs kann somit im Einzelfall erforderlich sein. 
Eine Übersicht über die Ergebnisse aus der Literatur mit den eigenen Ergebnissen ist in Tabelle 
4.1 dargestellt. 
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Tabelle 4.1: Vergleich der Volumetrie des Probandenkollektivs mit der Literatur. *MRT
 †Echokardiographie  
Kollektiv 
Literatur 
RV-EF 
[%] 
RV-
MMI 
[g/m²] 
RV-
ESVI 
[ml/m²] 
RV-
EDVI 
[ml/m²] 
RV- 
SVI 
[ml/m²] 
LV-EF 
[%] 
LV-
MMI 
[g/m²] 
LV-
ESVI 
[ml/m²] 
LV-
EDVI 
[ml/m²] 
LV- 
SVI 
[ml/m²] 
Eigene Prob.* 
n = 13 
Median 
MW±SD 
 
 
50,3 
50,05± 
2,57 
 
 
12,84 
13,07± 
2,7 
 
 
15,97 
16,95± 
7,63 
 
 
33,33 
33,62± 
14,23 
 
 
17,36 
16,67± 
6,73 
 
 
59,15 
59,53± 
2,84 
 
 
49 
51,7± 
10,21 
 
 
25,63 
24,93± 
5,14 
 
 
63,3 
61,22± 
9,77 
 
 
37,64 
36,28± 
5,02 
Moustapha 
et al.(83) 
(84)† 
n = 90 
MW±SD 
 
 
 
 
k. A. 
 
 
 
 
k. A. 
 
 
 
 
k. A. 
 
 
 
 
k. A. 
 
 
 
 
k. A. 
 
 
 
 
57,9± 
4,8 
 
 
 
 
k. A. 
 
 
 
 
k. A. 
 
 
 
 
k. A. 
 
 
 
 
k. A. 
Helbing et al. 
(87) * 
n = 22 
MW±SD 
 
 
 
70±4 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
21±5 
 
 
 
70±9 
 
 
 
48±7 
 
 
 
70±6 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
20±5 
 
 
 
69±10 
 
 
 
47±8 
Helbing et al. 
(18) * 
n= 12 
MW±SD 
 
 
 
66±6 
 
 
 
17±2 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
71±13 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
68±9 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
72±10 
 
 
 
k.A. 
Kaemmerer 
et al. (20) * 
n= 10 
MW±SD 
 
 
 
57,3± 
8,1 
 
 
 
42,2± 
10,4 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
70,1± 
11,5 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
58,0± 
10,3 
 
 
 
62,7± 
14,4 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
72,1± 
10,3 
 
 
 
k.A. 
Rebergen et 
al. (89) * 
n= 13 
MW±SD 
 
 
 
69±4 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
22±3 
 
 
 
72±8 
 
 
 
49±7 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
Singh et al. 
(63) * 
n= 7 
MW±SD 
 
 
 
55±3 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
30±5 
 
 
 
67±14 
 
 
 
37±10 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
30±4 
 
 
 
68±14 
 
 
 
38±9 
MW ±SD d. 
Lit. 
63,46± 
6,88 % 
28,40± 
12,77 
24,33± 
4,93 
70,85± 
2,63 
45,00± 
5,48 
63,48± 
6,43 % 
74,85± 
17,18 
25,00± 
7,07 
69,42± 
2,63 
43,33± 
4,73 
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4.1.2. d-TGA-Kollektiv 
Einen Überblick über die volumetrischen Daten des hier vorliegenden d-TGA-Kollektivs im 
Vergleich zur Literatur gibt Tabelle 4.2. 
Diese Patienten zeigten im Vergleich zur magnetresonanztomographischen Literatur (21) 
ähnliche Mittelwerte und Standardabweichungen bezüglich der rechtsventrikulären 
Auswurffraktion und des endsystolischen Volumens. Der rechte Ventrikel der hier untersuchten 
Patienten wies im Mittel jedoch ein deutlich geringeres enddiastolisches Volumen auf, als in 
dem von Salehian et al. beschriebenen Kollektiv (67,76 ± 23,40 ml/m² vs. 137,8 ± 82,1 ml/m²). 
Allerdings untersuchten Salehian et al. ein Mischkollektiv, welches sich aus 18 Patienten mit 
einer d-TGA nach Mustard- oder Senning-Operation und elf Patienten mit einer kongenital 
korrigierten TGA (l-TGA) zusammensetzte. Die Volumetriedaten wurden für das gesamte 
Kollektiv angegeben, ohne eine Einteilung der Patienten nach d- und l-TGA vorzunehmen. Die 
Patienten im Kollektiv von Salehian et al. waren deutlich älter als die Patienten im hier 
untersuchten Patientengut, welches ebenfalls eine Ursache für die Diskrepanz sein könnte. 
Die vorliegenden Ergebnisse der reduzierten mittleren rechtsventrikulären Auswurffraktion 
konnten im Vergleich mit Hornung et al. ebenfalls bestätigt werden (90). Auch bezüglich der 
linksventrikulären Auswurffraktion konnten ähnliche Werte ermittelt werden.   
Im Vergleich zu Lorenz et al. (16) und Kaemmerer et al. (20) wies nur der rechtsventrikuläre 
Muskelmassenindex im vorliegenden d-TGA-Kollektiv geringere Werte auf. Lorenz et al. 
bezogen, wie schon im Probandenkollektiv erwähnt, die Papillarmuskeln in die Muskelmasse mit 
ein, vorliegend wurden sie in die Volumenindices eingeschlossen. Somit erreichten Lorenz et al. 
höhere Muskelmassenindices.  Helbing et al. (87) und Rebergen et al. (89) zeigten nur 
geringfügig höhere rechtsventrikuläre Auswurffraktionen als im hier untersuchten d-TGA-
Kollektiv ermittelt wurden. 
Die o.g. Unterschiede zwischen dem vorliegenden Patientenkollektiv und den in der Literatur 
beschriebenen Kollektiven waren jedoch alle statistisch nicht signifikant (Mann-Whitney-U-
Test). 
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Tabelle 4.2: Vergleich der Volumetrie des d-TGA-Kollektivs mit Werten aus der Literatur. 
Kollektiv/ 
Literatur 
RV-EF 
 
[%] 
RV-
MMI 
[g/m²] 
RV-
ESVI 
[ml/m²] 
RV-
EDVI 
[ml/m²] 
RV- 
SVI 
[ml/m²] 
LV-EF 
 
[%] 
LV-
MMI 
[g/m²] 
LV-
ESVI 
[ml/m²] 
LV-
EDVI 
[ml/m²] 
LV- 
SVI 
[ml/m²] 
Eigenes 
d-TGA-Koll.* 
n = 13 
Median 
MW±SD 
 
 
 
48,9 
48,69± 
8,05 
 
 
 
43,36 
45,44± 
10,33 
 
 
 
35,19 
35,60± 
14,71 
 
 
 
64,04 
67,76± 
23,40 
 
 
 
30,18 
33,36± 
10,50 
 
 
 
60,10 
60,58± 
9,70 
 
 
 
29,53 
32,21± 
14,94 
 
 
 
19,65 
23,45± 
11,23 
 
 
 
52,70 
55,60± 
19,01 
 
 
 
33,09 
33,85± 
11,01 
Salehian et al. 
(21) * 
n = 29 
MW±SD 
 
 
 
39,4± 
11,4 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
85,1± 
69,7 
 
 
 
137,8± 
82,1 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
Hornung et 
al. (90) * 
n = 18 
MW±SD 
 
 
 
49±11 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
58±9 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
Lorenz et al. 
(16) * 
n= 22 
MW±SD 
 
 
 
51±9 
 
 
 
63±16 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
73±17 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
61±9 
 
 
 
32,5± 
7,5 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
57±25 
 
 
 
k.A. 
Kaemmerer 
et al. (20) * 
n=30 
MW±SD 
 
 
 
54,6± 
11,7 
 
 
 
70,6± 
20,9 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
64,9± 
17,0 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
63,2± 
7,4 
 
 
 
36,5± 
13,8 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
54,0± 
13,9 
 
 
 
k.A. 
Rebergen et 
al. (89) * 
n= 6 
MW±SD 
 
 
 
57±6 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
29±6 
 
 
 
68±5 
 
 
 
38±3 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
Helbing et al. 
(87) * 
n = 7 
MW±SD 
 
 
 
55±5 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
32±6 
 
 
 
70±7 
 
 
 
38±3 
 
 
 
68±8 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
19±7 
 
 
 
56±9 
 
 
 
k.A. 
MW±SD 
d. Lit. 
51±6,38 66,80± 
5,37 
48,70± 
31,56 
82,74± 
30,92 
38±0 62,55± 
4,21 
34,50± 
2,83 
19±0 55,67± 
1,53 
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4.1.3. TOF-Kollektiv 
Einen Vergleich der volumetrischen Daten des TOF-Kollektivs mit der Literatur zeigt Tabelle 
4.3. 
Vliegen et al. (22) beurteilten mittels MRT den Effekt eines Pulmonalklappenersatzes bei 28 
erwachsenen Patienten nach einer Korrekturoperation einer Fallot´schen Tetralogie. Die Autoren 
ermittelten für den rechten Ventrikel wesentlich höhere enddiastolische und endsystolische 
Volumenindices, als im vorliegenden Kollektiv. Ein Einschlusskriterium in die Studie von 
Vliegen et al. war eine Indikation zum Pulmonalklappenersatz und somit in der Regel 
mindestens eine moderate bis schwere Pulmonalklappeninsuffizienz, welche zu höheren 
rechtsventrikulären enddiastolischen Volumenindices führte. Das vorliegende TOF-Kollektiv 
wies lediglich eine geringe bis moderate Pulmonalklappeninsuffizienz auf und somit im Mittel 
geringere enddiastolische Volumenindices. Auch die rechtsventrikuläre Auswurffraktion war im 
Kollektiv von Vliegen et al. erheblich eingeschränkt. Bezüglich des linken Ventrikels fielen 
ähnliche endsystolische und nur gering niedrigere enddiastolische Volumenindices im 
vorliegenden Patientenkollektiv im Vergleich zu Vliegen et al. auf. Nach einem 
Pulmonalklappenersatz verminderten sich die enddiastolischen und endsystolischen 
Volumenindices signifikant, die linksventrikulären Volumina blieben jedoch gleich. 
Auch die Operationstechnik scheint für das „outcome“ der Patienten von großer Bedeutung zu 
sein. So zeigen Patienten mit einem transannulären Patch höhere residuelle pulmonale 
Regurgitationsfraktionen als Patienten, die ohne transannulären Patch operiert wurden (15), (56). 
Höhere residuelle Pulmonalklappeninsuffizienzen sind assoziiert mit einer größeren 
rechtsventrikulären Dilatation, eingeschränkter biventrikulärer Funktion, verminderter 
Belastbarkeit und einem erhöhten Risiko für das Auftreten von ventrikulären Arrhythmien (15, 
19), (61). In dieser Dissertation fanden Operationstechnik, Operationszeitpunkt oder 
postoperative Probleme (z.B. Arrythmien) jedoch noch keine Berücksichtigung. Aber auch diese 
Faktoren sollten in Zukunft mit den myokardialen Geschwindigkeiten korreliert werden, um 
einen eventuellen Einfluss dieser Parameter auf myokardiale Geschwindigkeiten nachzuweisen. 
Helbing et al. (15, 18) differenzierten die Patientengruppen nach Patienten ohne (Gr.1) und mit 
(Gr. 2) einem spätdiastolischen Vorwärtsfluss in der Pulmonalarterie bezüglich der pulmonalen 
Regurgitation. Diese Werte sind auch in der Tabelle 4.3 angegeben. 
Es gab zwischen den in der Literatur angegebenen volumetrischen Daten und den hier 
vorliegenden Daten keine signifikanten Unterschiede (Mann-Whitney-U-Test). 
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Tabelle 4.3: Vergleich der Volumetrie des TOF-Kollektivs mit der Literatur. 
Kollektiv/ 
Literatur 
RV-EF 
 
[%] 
RV-
MMI 
[g/m²] 
RV-
ESVI 
[ml/m²] 
RV-
EDVI 
[ml/m²] 
RV- 
SVI 
[ml/m²] 
LV-EF 
 
[%] 
LV-
MMI 
[g/m²] 
LV-
ESVI 
[ml/m²] 
LV-
EDVI 
[ml/m²] 
LV- 
SVI 
[ml/m²] 
RF 
 
[%] 
Eigenes 
TOF-
Koll.* 
n = 48 
Median 
MW±SD 
 
 
 
 
46,3 
45,26± 
9,56 
 
 
 
 
36,2 
43,49± 
21,13 
 
 
 
 
48,34 
50,52± 
20,35 
 
 
 
 
85,89 
89,46± 
29,09 
 
 
 
 
38,24 
40,26± 
15,65 
 
 
 
 
55 
54,67± 
9,41 
 
 
 
 
56,4 
62,40± 
26,11 
 
 
 
 
30,37 
33,52± 
14,88 
 
 
 
 
65,76 
69,82± 
21,14 
 
 
 
 
38,79 
39,64± 
12,65 
 
 
 
 
24,7 
26,23± 
18,92 
Vliegen 
et al. (22)* 
n = 26 
MW±SD 
vor PKE 
 
MW±SD 
nach PKE 
 
 
 
41,7± 
9,7 
 
42,1± 
11,1 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
99,0± 
35,9 
 
66,3± 
35,2 
 
 
 
166,8± 
40,3 
 
114,3± 
35 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
38,8± 
16,8 
 
38,6± 
10,3 
 
 
 
86,4± 
28,6 
 
86,6± 
17 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
45,5± 
10,2 
 
3,7± 
6,6 
Helbing et 
al. 
(15), (18) * 
n= 19 
MW±SD 
Gr.1 
Gr.2 
 
 
 
 
 
54±7 
51±11 
 
 
 
 
26±7 
25±7 
26±6 
 
 
 
 
 
k.A. 
k.A. 
 
 
 
 
 
106±19 
129±40 
 
 
 
 
 
k.A. 
k.A. 
 
 
 
 
 
56±11 
49±12 
 
 
 
 
 
k.A. 
k.A. 
 
 
 
 
 
k.A. 
k.A. 
 
 
 
 
 
77±14 
86±16 
 
 
 
 
 
k.A. 
k.A. 
 
 
 
 
 
33±21 
42±14 
Rebergen 
et al. (19)* 
n = 18 
MW±SD 
 
 
 
59±8 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
48±27 
 
 
 
111±37 
 
 
 
63±14 
 
 
 
62±6 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
28±8 
 
 
 
72±10 
 
 
 
45±5 
 
 
 
30±18 
Oosterhof 
et al. 
(91) * 
n = 24 
MW±SD 
 
 
 
 
46±9 
 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
 
86±36 
 
 
 
 
158±47 
 
 
 
 
70±17 
 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
 
31±19 
Singh et al. 
(63) * 
n= 10 
MW±SD 
 
 
 
35±6 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
79±26 
 
 
 
122±33 
 
 
 
44±8 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
k.A. 
 
 
 
49±14 
 
 
 
88±18 
 
 
 
39±8 
 
 
 
 
MW ± SD 
d. Lit. 
46,97± 
8,23 
25,5± 
0,71 
75,66± 
19,46 
129,59
± 23,75 
59,00± 
13,45 
55,67± 
6,51 
k.A. 38,6± 
8,57 
82,67± 
6,56 
42,00± 
4,24 
30,87± 
14,71 
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4.2. Vergleich der Geschwindigkeitsmessung in der MRT mit dem „tissue Doppler“ 
Die Methode der myokardialen Geschwindigkeitsmessung nahe der AV-Klappenebene wurde an 
den echokardiographischen Gewebedoppler („tissue Doppler“) angelehnt. Im „tissue Doppler“ 
erfolgt derzeit vorwiegend eine Erfassung der myokardialen Geschwindigkeiten in der 
longitudinalen Richtung. Diese entspricht der anterior- posterioren Richtung (AP) in der hier 
durchgeführten Untersuchung mit der kardialen Magnetresonanztomographie. 
In dieser Dissertation erfolgte zusätzlich zur AP-Richtung eine Ermittlung der 
Wandgeschwindigkeiten in rechts-links-Richtung (radial, RL) sowie in feet-head-Richtung 
(circumferent, FH).  
 
4.2.1. Probandenkollektiv 
Der Vergleich der Ergebnisse der für die longitudinale Richtung MR-tomographisch 
(Dissertationsarbeit) und echokardiographisch ermittelten myokardialen Spitzengeschwindigkeiten 
(Literatur F. Weidemann (8) [zugrunde liegend Kapusta et al. 2000 (92, 93)]) in Bezug auf die 
herzgesunden Probanden bzw. Kinder ergab in allen drei Messpunkten höhere 
Geschwindigkeitswerte im „tissue Doppler“ in allen Phasen (s. Tabelle 4.4). Dies könnte sich 
sowohl durch eine höhere zeitliche Auflösung der Echokardiographie erklären lassen, als auch 
durch die relativ geringe Fallzahl in unserem Probandenkollektiv. Andererseits wies das 
Probandenkollektiv von Kapusta et al. eine große Streuung der Probanden bezüglich des Alters auf 
(vier bis18 Jahre). Weiterhin zitierten Weidemann et al. Erfahrungen von Mori et al. (94) bezüglich 
der Abhängigkeit der Geschwindigkeitswerte von Alter und Herzfrequenz. In dem hier untersuchten 
Probandenkollektiv, das ausschließlich aus jungen Erwachsenen bestand, lag nur eine geringe 
Streuung des Alters vor (22 bis 28 Jahre). 
 
Tabelle 4.4: Literatur F. Weidemann (TDI): mediane Spitzengeschwindigkeiten im apikalen 4KB 
bei gesunden Kindern (n =160) im Alter von vier bis18 Jahren [(8), Studie: Kapusta et al. 2000 (92, 
93)]. 
 S-Welle [cm/s] E-Welle [cm/s] A-Welle [cm/s] 
LV basal 9,7 (6,3-13,5) -17,6 (-13,0 - -23,0) -5,5 (-3,8 - -8,0) 
IVS basal 8,1 (6,5-9,8) -14,3 (-11,2 - -18,5) -5,8 (-4,4 - -7,9) 
RV basal 12,8 (10,7-16,5) -16,2 (-12,6 - -21,1) -8,6 (-5,5 - -12,1) 
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Auch beim Vergleich der MR-tomographisch ermittelten Peaks der Spitzengeschwindigkeiten mit 
der Literatur von Vogel et al. (95) und Rentzsch et al. (7) ergaben sich bezüglich der Peaks der 
Spitzengeschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels des Probandenkollektivs 
ebenfalls geringere Spitzengeschwindigkeiten (s. Tabelle 4.5).  
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Tabelle 4.5: Vergleichende Darstellung der in der Dissertationsarbeit ermittelten myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten (grau hervorgehoben) und der in der echokardiographischen Literatur 
beschriebenen Werte für die longitudinale Richtung bei Probanden. Es wurden nur die 
Absolutwerte ohne Richtungsangabe berücksichtigt. 
 
 
 
Vmax 
[cm/s] im basalen 
Abschnitt des 
ProbMedian 
[cm/s] 
MW±SD [cm/s] 
Prob. 
Echo Lit.  Weide- 
mann et al. (8) 
Median 
[cm/s] 
Prob. 
Echo Lit. Rentzsch et 
al.  
MW±SD [cm/s] 
LV    
S- Welle 6,4 
6,81±2,28 
9,7  
6,6±2,0 
E- Welle 7,3 
7,51±2,38 
17,6  
10,4±1,8 
A- Welle 4,0 
3,79±2,44 
5,5  
4,1±1,8 
IVS    
S- Welle 4,9 
5,11±1,61 
8,1  
E- Welle 7,6 
8,1±1,88 
14,3  
A- Welle 3,2 
3,81±1,94 
5,8  
RV    
S- Welle 6,3 
7,2±2,52 
12,8  
9,5±1,6 
E- Welle 7,9 
8,05±1,97 
16,2  
10±2,0 
A-Welle 6,25 
6,55±2,9 
8,6  
5,7±3,1 
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4.2.2. d-TGA-Kollektiv 
Vogel et al. (33) und Rentzsch et al. (7) beschrieben in ihren d-TGA-Kollektiven für die Peaks der 
myokardialen Spitzengeschwindigkeiten des rechten Ventrikels, bestimmt mit dem 
echokardiographischen „tissue Doppler“ in longitudinaler Orientierung, ähnliche systolische 
Geschwindigkeitswerte wie im hier untersuchten d-TGA-Kollektiv in AP-Richtung ermittelt 
wurden (s. Tabelle 4.6). In einer Subgruppe von 13 d-TGA-Patienten nach Vorhofumkehroperation 
wurden die echokardiographischen und MR-tomographisch ermittelten Spitzengeschwindigkeiten 
bezüglich der freien Wand des rechten Ventrikels verglichen. Dies entstand aus einer 
Zusammenarbeit mit der Arbeitsgruppe von Prof. Dr. med. H. Abdul-Khaliq und Dr. med. A. 
Rentzsch aus der Kinderkardiologischen Abteilung des Deutschen Herzzentrums Berlin. Wie schon 
in Kapitel 3.2. beschrieben, zeigte sich eine gute Korrelation in der S-Welle (r = 0,719) und eine 
mäßige Korrelation in der E-Welle (r = 0,443) zwischen beiden Methoden. Bezüglich der A-Welle 
konnte keine Korrelation von MR-tomographisch und echokardiographisch gemessenen 
Geschwindigkeitswerten festgestellt werden. Die Peaks der A-Welle in der freien Wand des rechten 
Ventrikels waren im Patientenkollektiv bei beiden Methoden signifikant erniedrigt. Sowohl im 
„tissue Doppler“ als auch im MRT konnte bei drei der 13 Patienten der Peak in der A-Welle nicht 
ermittelt werden, was bei dieser sehr kleinen Subgruppe natürlich einen Einfluss auf die Korrelation 
hatte. Ein Grund für diese fehlende Nachweisbarkeit der A-Welle in der MRT in dieser Subgruppe 
könnte, wie schon im Kapitel 3.3. erwähnt, in der nur sehr kleinen Amplitude der A-Welle 
bestehen, die im „Hintergrundrauschen“ der Messung unterging. Möglicherweise korrelierten 
deshalb bezüglich der Peaks der A-Welle in der freien Wand des rechten Ventrikels die beiden 
Methoden schlecht miteinander.  
Der im „tissue Doppler“ gemessene „atrial kick“ ließ sich bei unseren MRT-Untersuchungen  
durchweg nicht nachweisen, was sicher ebenfalls auf die deutlich geringere zeitliche Auflösung der 
MRT im Vergleich zur „tissue Doppler“ Technik zurückzuführen ist (25 - 35 ms im MRT vs. 4 - 
7,7 ms im Echo) (96). Die systolischen und diastolischen Peaks waren bei Rentzsch et al. in der 
freien Wand des morphologisch rechten Systemventrikels der d-TGA-Patienten signifikant geringer 
als in der Lateralwand des systemischen linken Ventrikels und in der freien Wand des 
subpulmonalen rechten Ventrikels des Kontrollkollektivs. Beim Vergleich der Peaks in der freien 
Wand des rechten Ventrikels der d-TGA-Patienten mit den Peaks in der freien Wand des rechten 
Ventrikels der Probanden ließ sich dieser Befund ebenfalls erheben. 
 
Beim Vergleich der Systemventrikel zwischen dem hier vorliegenden d-TGA- und 
Probandenkollektiv zeigten sich signifikante Unterschiede in der E-Welle longitudinal (p ≤ 0,05) 
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und radial (p ≤ 0,01), aber auch in der S-Welle (p ≤ 0,05). Die myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten waren in allen Phasen der Herzzyklus beim Patientenkollektiv erniedrigt. 
In circumferenter Orientierung bestanden signifikante Unterschiede sowohl systolisch als auch 
diastolisch (je p ≤ 0,05). In der Arbeit von Rentzsch et al. zeigten sich im Vergleich der beiden 
Systemventrikel von Probanden- und d-TGA-Patientenkollektiv (longitudinale Orientierung) 
signifikant erniedrigte Spitzengeschwindigkeiten im Systemventrikel der d-TGA-Patienten 
ebenfalls in der frühdiastolischen Bewegung (E-Welle), aber auch in der systolischen Bewegung (S-
Welle).  
Somit zeigte sich auch hier eine Übereinstimmung der Daten von zwei unterschiedlichen Methoden 
der Bestimmung der myokardialen Wandgeschwindigkeit.  
 
  
Abb. 4.1: Regression (r = 0,719) und Bland-Altman-Plot: Vergleich der 
Geschwindigkeitspeaks der freien Wand des rechten Ventrikels zwischen MRT und „tissue 
Doppler“ bei Patienten nach Vorhofumkehroperation einer d-TGA (S-Welle). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 4.6: Vergleichende Darstellung der in dieser Dissertationsarbeit ermittelten myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten (grau hervorgehoben) und der in der echokardiographischen Literatur 
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beschriebenen Werte für die longitudinale Richtung bei Probanden und Patienten mit d-TGA nach 
Vorhofumkehroperation. Es wurden nur die Absolutwerte ohne Richtungsangabe berücksichtigt. 
 
4.2.3. TOF-Kollektiv 
Vmax 
[cm/s] im 
basalen 
Abschnitt 
des 
Prob. 
 
 
 
 
 
Median 
[cm/s] 
MW±SD 
[cm/s] 
d- TGA 
 
 
 
 
 
Median 
[cm/s] 
MW±SD 
[cm/s] 
Sign. zw. 
Prob. u. 
d-TGA 
 
Prob. 
Echo Lit.  
Weide- 
mann et 
al.(8) 
 
Median 
[cm/s] 
Prob. 
Echo Lit. 
Rentzsch 
et al. (7) 
 
 
 
 
MW±SD 
[cm/s] 
d-TGA 
Echo Lit. 
Vogel et 
al.(33) 
 
 
 
 
MW±SD 
[cm/s] 
d-TGA 
Echo Lit. 
Rentzsch 
et al. (7) 
 
 
 
 
MW±SD 
[cm/s] 
LV        
Peak der 
S- Welle 
6,4 
6,81±2,28 
7,6 
7,78±2,11 
n.s. 9,7  
6,6±2,0 
k.A.  
Peak der 
E- Welle 
7,3 
7,51±2,38 
6,95 
7,61±3,48 
n.s. 17,6  
10,4±1,8 
k.A.  
Peak der 
A- Welle 
4,0 
3,79±2,44 
5,1 
5,33±2,63 
n.s. 5,5  
4,1±1,8 
k.A.  
IVS        
Peak der 
S- Welle 
4,9 
5,11±1,61 
4,9 
5,23±1,64 
n.s. 8,1  k.A.  
Peak der 
E- Welle 
7,6 
8,1±1,88 
5,4 
5,46±1,82 
p= 
0,0003 
14,3  k.A.  
Peak der 
A- Welle 
3,2 
3,81±1,94 
4,1 
4,67±2,53 
n.s. 5,8  k.A.  
RV        
Peak der 
S- Welle 
6,3 
7,2±2,52 
5,6 
5,71±2,33 
n.s. 12,8  
9,5±1,6 
 
5,6±1,8 
 
5,1±1,9 
Peak der 
E- Welle 
7,9 
8,05±1,97 
5,5 
5,13±2,56 
p= 
0,0021 
16,2  
10±2,0 
 
6,2±2,4 
 
5,8±2,4 
Peak der 
A- Welle 
6,25 
6,55±2,9 
3,3 
4,0±2,35 
p= 
0,0052 
8,6  
5,7±3,1 
 
3,0±2,5 
 
3,1±2,5 
  105 
Beim Vergleich der hier untersuchten Patienten mit operierter Fallot´scher Tetralogie mit dem von 
Vogel et al. (95) beschriebenen TOF-Kollektiv ergaben sich tendenziell ähnliche 
Spitzengeschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels (s. Tabelle 4.7). Für das TOF-
Kollektiv ergaben sich im Rahmen der hier durchgeführten Untersuchungen, sowie auch bei Vogel 
et al., in der freien Wand des rechten Ventrikels geringere Geschwindigkeitspeaks im Vergleich 
zum Kontrollkollektiv. Im Gegensatz zum Vergleich der hier untersuchten Patientenkollektive 
(große Altersstreubreite: sechs bis 61 Jahre) mit dem  Probandenkollektiv (geringe 
Altersstreubreite: 22 bis 28 Jahre) verglichen Vogel et al. ihr Patientenkollektiv mit einem 
altersangepassten Kontrollkollektiv (n = 112). 
Abd El Rahman et al. (97) ermittelten in einem Kollektiv von 25 Patienten mit korrigierter 
Fallot´scher Tetralogie und 25 Probanden Strain-Werte mittels des „tissue Dopplers“. Ein Grund für 
die Bevorzugung der Messung der Strain-Werte in der Echokardiographie und nicht das 
Heranziehen der absoluten Geschwindigkeitswerte, ist die weitesgehende Unabhängigkeit des 
Strains von der Herzbewegung. Mittels MRT ist dieser Parameter jedoch aktuell noch nicht 
quantifizierbar. Eine Anlehnung an das „strain rate imaging“ ist MR-tomographisch das Tagging.  
In den basalen, mittventrikulären und apikalen Bereichen des linksventrikulären Myokards und des 
interventrikulären Septums waren bei den Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie, 
insbesondere bei Patienten mit einem Rechtsschenkelblock, eine signifikante Reduktion der 
myokardialen Strains zu verzeichnen (97). In beiden myokardialen Strukturen wurde auch eine 
Verzögerung der Deformierung beschrieben. Diese wird als ein Zeichen der linksventrikulären 
Asynchronität gedeutet, die häufig bei Patienten nach Korrekturoperation einer Fallot´schen 
Tetralogie auftritt. Im vorliegenden TOF-Patientenkollektiv konnte eine Reduktion der 
Geschwindigkeitspeaks in der Lateralwand des linken Ventrikels nur für die frühe Diastole (E-
Welle) vorwiegend in der radialen Orientierung festgestellt werden. Die spätdiastolischen 
Geschwindigkeitspeaks (A-Welle) waren sogar signifikant erhöht im Vergleich zum 
Probandenkollektiv (longitudinal um 26%; radial um 57%). Bezüglich der septalen 
Geschwindigkeitspeaks zeigten sich in unserem Patientenkollektiv sogar ebenfalls Erhöhungen in 
der systolischen und diastolischen Orientierung. Abd El Rahman et al. betrachteten in ihrer hier 
angeführten Publikation jedoch die Deformierung des septalen und linksventrikulären Myokards 
insgesamt, ohne sie auf spezielle Abschnitte des Herzzyklus zu beziehen.   
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Tabelle 4.7: Vergleichende Darstellung der in dieser Dissertationsarbeit ermittelten myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten (grau hervorgehoben) und der in der echokardiographischen Literatur 
beschriebenen Werte für die longitudinale Richtung bei Probanden und Patienten mit korrigierter 
Fallot´scher Tetralogie. Es wurden nur die Absolutwerte ohne Richtungsangabe berücksichtigt. 
 
 
Spitzengeschwindigkeit
en 
[cm/s] im basalen 
Abschnitt des 
 
 
Probanden 
 
 
 
Mediane 
[cm/s] 
MW±SD 
[cm/s] 
TOF 
 
 
 
Mediane 
[cm/s] 
MW±SD 
[cm/s] 
Signifikanz 
zwischen 
Probanden 
u. TOF 
 
Probanden 
Echo Lit. 
Vogel et al. 
(95) 
 
 
MW±SD 
[cm/s] 
TOF 
Echo Lit. 
Vogel et al. 
(95) 
 
 
MW±SD 
[cm/s] 
LV      
Peak der S- Welle 6,4 
6,81±2,28 
 
6,6 
6,66±1,91 
n.s. k.A. k.A. 
Peak der E- Welle 7,3 
7,51±2,38 
7,2 
7,55±3,04 
n.s. k.A. k.A. 
Peak der A- Welle 4,0 
3,79±2,44 
5,4 
5,31±2,03 
n.s. k.A. k.A. 
IVS      
Peak der S- Welle 4,9 
5,11±1,61 
5,7 
5,77±1,78 
n.s. k.A. k.A. 
Peak der E- Welle 7,6 
8,1±1,88 
7,2 
7,22±2,39 
n.s. k.A. k.A. 
Peak der A- Welle 3,2 
3,81±1,94 
4,2 
4,84±2,13 
n.s. k.A. k.A. 
RV      
Peak der S- Welle 6,3 
7,2±2,52 
6,7 
6,89±2,09 
n.s.  
11,3±2,2 
 
7,1±2,0 
Peak der E- Welle 7,9 
8,05±1,97 
6,55 
6,83±2,74 
n.s.  
12,2±2,8 
 
9,1±2,9 
Peak der A- Welle 6,25 
6,55±2,9 
5,4 
5,56±2,58 
n.s.  
7,5±2,8 
 
4,7±2,2 
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4.2.4. Übersicht der Vergleiche mit dem „ tissue Doppler“ 
Bezüglich der Probandenkollektive wurden in der MRT mittels Phasenkontrasttechnik in 
longitudinaler Orientierung geringere Geschwindigkeiten gemessen als im „tissue Doppler" (s. 
Tabelle 4.5). Eine Erklärung dafür bietet möglicherweise wiederum die höhere zeitliche Auflösung 
des „tissue Doppler“, so dass in der MRT die Wandgeschwindigkeiten der Probanden unterschätzt 
werden (96).  
Trotzdem ergaben sich Übereinstimmungen der myokardialen Geschwindigkeitspeaks in der freien 
Wand des rechten Ventrikels in longitudinaler Orientierung zwischen den hier vorliegenden  
Patientenkollektiven und der Literatur (Vogel et al. (33, 95) und Rentzsch et al. (7), Tabellen 4.6 
und 4.7). Da die Geschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels im MRT und im 
„tissue Doppler“ in den Patientenkollektiven signifikant geringer waren als im Probandenkollektiv, 
ergaben sich trotz der höheren zeitlichen Auflösung der Echokardiographie ähnliche 
Geschwindigkeitswerte mit beiden Methoden.  
Trotz der Heterogenität bezüglich des Alters der einzelnen Patientenkollektive in der Literatur von 
Vogel et al. und den hier untersuchten Patientenkollektiven wiesen die ermittelten 
Geschwindigkeitswerte in der freien Wand des rechten Ventrikels Übereinstimmungen auf (Vogel 
et al.: d-TGA: 7,5 bis 41,2 Jahre; TOF: 1,7 bis 61,1 Jahre; vorliegendes d-TGA-Kollektiv: neun bis 
26 Jahre; vorliegendes TOF-Kollektiv: sechs bis 61 Jahre). Bezüglich der linksventrikulär lateralen 
und septalen Spitzengeschwindigkeiten bestanden keine Vergleichsmöglichkeiten mit den 
Patientenkollektiven von Vogel et al..   
 
In der Arbeit von Jung et al. (4) wurden die myokardialen Geschwindigkeiten in der Lateralwand 
des linken Ventrikels von 29 gesunden Probanden, ermittelt mit Hilfe der MRT-
Phasenkontrasttechnik, mit den Ergebnissen des echokardiographischen „tissue Dopplers“ 
verglichen. Es zeigte sich eine hohe Korrelation (r = 0,97) zwischen diesen beiden Modalitäten. Es 
wurden magnetresonanztomographisch in der E-Welle höhere Geschwindigkeiten als im „tissue 
Doppler“ gemessen. Systolisch (S-Welle) wurden in der MRT geringere, aber echokardiographisch 
gering höhere Geschwindigkeiten als in der frühen Diastole (E-Welle) gemessen. Anhand der hier 
vorliegenden Daten ergaben sich  im Vergleich zwischen beiden Methoden insgesamt tendenziell 
niedrigere Geschwindigkeiten in der MRT. Bei beiden Methoden wurden im hier untersuchten 
Probandenkollektiv systolisch (S-Welle) geringere Geschwindigkeitswerte gemessen als 
frühdiastolisch.  
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Insgesamt zeigte sich jedoch eine gute Übereinstimmung beider Methoden. Unterschiede zwischen 
den Ergebnissen, die von Jung et al. erhoben wurden und denen in dieser Dissertationsarbeit 
könnten auf eine unterschiedliche Akquirierung der Daten zurückzuführen sein. So erhoben Jung et 
al. die MRT-Daten in Kurzachsenschnitten für eine Messung radialer Geschwindigkeiten in 
Phasenkontrasttechnik mit einer zeitlichen Auflösung von nur 62 ms. Wir hingegen akquirierten 
unsere Daten im Vierkammerblick und erstellten Vergleiche zwischen MRT und 
echokardiographischem „tissue Doppler“ bezüglich der longitudinalen Geschwindigkeiten bei einer 
sequenzbedingt höhreren zeitlichen Auflösung.  
Auch in der Arbeit von Delfino et al. (6) zeigte sich eine hohe Korrelation zwischen 
echokardiographisch und MR-tomographisch bestimmten longitudinalen myokardialen 
Wandgeschwindigkeiten (r = 0,86) sowohl bei zehn herzgesunden Probanden als auch ebenso 
vielen Patienten mit einer Dyssynchronität der Ventrikel. Delfino et al. akquirierten ihre Daten im 
Unterschied zu dieser Dissertationsarbeit in Navigatortechnik, welche zu einer Verbesserung der 
zeitlichen Auflösung (35 ms) führt.  
Van der Hulst et al. (105, 106) verglichen longitudinale myokardiale Wandgeschwindigkeiten im 
rechten Ventrikel und im rechtsventrikulären Ausflusstrakt bei einem Kollektiv aus 33 Patienten 
mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie und 19 Probanden. Auch hier zeigte sich zwischen 
Echokardiographie und MRT eine gute Korrelation bezüglich der systolischen (r = 0,95) und 
diastolischen (r = 0,92) maximalen Wandgeschwindigkeiten, wobei diese in der MRT 
durchschnittlich um 0,4 – 0,5 cm/s geringer gemessen wurden. Es konnte ebenso, wie auch in dieser 
Dissertation, eine Reduktion der systolischen maximalen Wandgeschwindigkeiten bei den Patienten 
im Vergleich zu den Probanden verzeichnet werden. Die Methodik (4-Kammerblick für Messungen 
in der freien Wand des rechten Ventrikels, retrospektives Gating) war vergleichbar mit der in dieser 
Dissertationsarbeit. Jedoch unterschieden sich die Spulen voneinander (van der Hulst 5-Kanal, 
eigene Datenakquisition mittels 4-Kanal-Oberflächenspule). Die zeitliche Auflösung bei van der 
Hulst et al. lag mit 10,8 ms deutlich höher als in dieser Arbeit. Möglicherweise sind hierdurch die 
höheren MR-tomographisch gemessenen Maximalgeschwindigkeiten bei van der Hulst et al. zu 
erklären. 
Insgesamt gibt es bis jetzt wenige Veröffentlichungen, die eine Messung der myokardialen 
Wandgeschwindigkeiten mittels MRT durchführen. Einer der Hauptgründe mag in einem jetzt 
schon verbesserten, jedoch im Vergleich zum echokardiographischen „tissue Doppler“ noch 
weiterhin aufwendigen Postprocessing liegen. 
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Die Messung myokardialer Wandgeschwindkeiten mittels MRT wird jedoch immer attraktiver. Ein 
Vorteil der MRT besteht in einer sehr guten räumlichen Auflösung, welche eine exakte 
Positionierung der Messpunkte ermöglicht. Dies könnte diese Methode mehr in den Fokus bringen, 
denn auch die zeitliche Auflösung wird, wie schon erwähnt, mit der Entwicklung schnellerer 
Sequenzen stetig verbessert. 
 
Tabelle 4.8: Vergleichende Darstellung der in dieser Dissertationsarbeit ermittelten myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten (grau hervorgehoben) und der in der Literatur  (van der Hulst) 
beschriebenen Werte für die systolische longitudinale Richtung des RV bei Probanden und 
Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie. Es wurden nur die Absolutwerte ohne 
Richtungsangabe berücksichtigt. 
 
 
4.3. Vergleich mit dem myokardialen Tagging (MRT) 
 
4.3.1. Probandenkollektiv 
Die Quantifizierung der myokardialen Wandkinetik mittels MRT kann auf verschiedene Weisen 
erfolgen. So wurde in den 80er Jahren das myokardiale Tagging etabliert, mit dem regionale 
Wandbewegungsstörungen z. B. vorwiegend bei ischämischen Herzerkrankungen detektiert werden 
können.  
In einer Arbeit von Klein et al. (98) wurden 16 herzgesunde Probanden mit normaler links- und 
rechtsventrikulärer Globalfunktion mittels myokardialen Taggings in Kurzachsenschnitten 
untersucht. Es wurde die Bewegung der freine rechtsventrikulären Wand in einer basalen, 
mittventrikulären und apikalen Schicht betrachtet und für jede einzelne Schicht eine 
Differenzierung in inferiore, mittlere und superiore Segmente vorgenommen. In dem hier 
untersuchten Kollektiv konnte aufgrund der Datenakquirierung im Vierkammerblick in der AV- 
Klappenebene die Wand des rechten Ventrikels nicht in eine superiore und inferiore Region 
Spitzengeschwindigkeiten 
[cm/s] im basalen Abschnitt 
des 
 
 
Probanden 
Mediane 
[cm/s] 
MW±SD [cm/s] 
TOF 
Mediane 
[cm/s] 
MW±SD 
[cm/s] 
Probanden  
Mediane 
[cm/s] 
Min-Max 
[cm/s] 
TOF 
Mediane 
[cm/s] 
Min-Max 
[cm/s] 
Peak der S- Welle 6,3 
7,2±2,52 
6,7 
6,89±2,09 
12,4 
10,8-13,8 
8,2 
6,4-9,7 
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eingeteilt werden. Das mittlere Segment entspricht unserem Messpunkt in der freien Wand des 
rechten Ventrikels. In der basalen Schicht fand Klein et al. keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den drei Segmenten bezüglich der prozentualen segmentalen Verkürzung. Basal war eine 
Hauptbewegungsrichtung aller drei Segmente in Richtung des Septums und des Ausflusstraktes 
erkennbar. Die größte prozentuale Verkürzung in der inferior- superioren sowie in der anterior-
posterioren Bewegung wies bei Klein et al. in der basalen Schicht das superiore Segment auf.  
In dieser Dissertationsarbeit wurde nur eine bestimmte Myokardregion sowohl im linken, als auch 
im rechten Ventrikel sowie im Interventrikularseptum betrachtet, nämlich die basalen Abschnitte. 
Aus der Literatur ist bekannt, dass es in dieser Region zu den größten Veränderungen in der 
myokardialen Bewegung kommt. Die mittventrikulären und apikalen Regionen des Myokards 
dürfen jedoch nicht außer Acht gelassen werden.  
 
4.3.2. d-TGA-Kollektiv 
Fogel et al. untersuchten (99) die Bewegung des rechten Systemventrikels bei d-TGA-Patienten 
nach Vorhofumkehr-Operation mittels myokardialen Taggings in Kurzachsenschnitten. Er teilte die 
Wand des rechten Ventrikels, wie auch schon von Klein et al. beschrieben, in anatomische 
Quadranten ein: anteriore, inferiore, posteriore (septale) und superiore Wand. (Die anteriore Wand 
entspricht bei unserem Kollektiv im 4-KB der freien Wand des rechten Ventrikels). Im Gegensatz 
hierzu wurden in der vorliegenden Arbeit die myokardialen Wandbewegungen und –
geschwindigkeiten im Vierkammerblick erfasst, so dass eine Einteilung in die von Fogel et al.  
beschriebenen Regionen nicht möglich war. Es konnten lediglich die Bewegungen der posterioren 
(septalen) und anterioren Wand (freien Wand des RV) mit der Arbeit von Fogel et al. verglichen 
werden.  
Diese beschrieben für die AV-Klappenebene die größte Verkürzung in der posterioren (septalen) 
Wand, welche auch die größte Verkürzungsrate entlang der langen Achse des Ventrikels aufwies. In 
dem hier untersuchten Kollektiv wies ebenfalls das Interventrikularseptum eine höhere radiale 
(diastolisch) und circumferente (systolisch und diastolisch) Wandgeschwindigkeit als die freie 
Wand des rechten Ventrikels auf. In der radialen Orientierung ermittelten Fogel et al. eine 
gegensätzliche Bewegung von posteriorer (septaler) und inferiorer Wand. Wie auch in einem Teil 
des hier untersuchten d-TGA-Kollektivs zeigte sich im Interventrikularseptum eine paradoxe 
Wandbewegung. Die größte radiale Einwärtsbewegung war in der superioren Wand erkennbar.   
Bezüglich der circumferenten Bewegung fand er eine Bewegung entgegen des Uhrzeigersinns für 
die inferiore und superiore Wandregion, wohingegen sich die posteriore Region als einzige 
Wandregion mit dem Uhrzeigersinn bewegte wie auch in unserem Kollektiv ermittelt wurde. Die 
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superiore Region zeigte hierbei die größte Bewegung entgegen des Uhrzeigersinns. Fogel et al.  
beschrieb eine Transitionszone, in der sich die Regionen mit Bewegungen mit und entgegen des 
Uhrzeigersinns treffen und somit effektiv keine Bewegung stattfindet. Im Gegensatz dazu fand sich 
im von Fogel et al. untersuchten Normalkollektiv eine einheitliche circumferente Bewegung 
entgegen des Uhrzeigersinns im hier normalen linken Systemventrikel.  
 
4.3.3. TOF-Kollektiv 
Khalaf et al. (107) untersuchten mittels Tagging ein Kollektiv aus zwölf Patienten mit korrigierter 
Fallot´scher Tetralogie und neun Probanden unter besonderer Betrachtung der circumferenten 
Orientierung im linken und rechten Ventrikel. Es zeigten sich herabgesetzte circumferente 
Wandgeschwindigkeiten in der linksventrikulären anterioren und anterior-lateralen Wand bei den 
Patienten im Vergleich zu den Probanden. Die Kollektive in dieser Arbeit zeigten keine 
signifikanten Unterschiede der linksventrikulären myokardialen Geschwindigkeiten. Bezüglich der 
circumferenten Geschwindigkeiten im rechten Ventrikel konnten in dieser Arbeit signifikant 
reduzierte Wandgeschwindigkeiten beim Patientenkollektiv nachgewiesen werden (p < 0,05). 
Jedoch liessen sich keine signifikanten Korrelationen mit volumetrischen Daten erstellen. Khalaf et 
al. ermittelte hingegen signifikante Korrelationen der rechtsventrikulären Geschwindigkeiten mit 
der linksventrikulären Auswurffraktion (r= 0,71). Daraufhin wurde  geschlussfolgert, dass eine 
rechtsventrikuläre Volumenbelastung sekundär eine linksventrikuläre Dysfunktion bedingen 
könnte.  
 
4.3.4. Weitere Kollektive 
Johnson et al. (100) beschrieben für ihr Probandenkollektiv eine Rotationsbewegung im 
Uhrzeigersinn für die basale Schicht des linken Ventrikels in der Systole und eine Bewegung 
entgegen des Uhrzeigersinns für die Herzspitze. Dabei unterschieden sich Septum, Vorder-, Seiten- 
und Hinterwand nicht signifikant voneinander. Bezüglich der radiären Kontraktion ermittelte er eine 
Reduktion der Kontraktion von der Herzbasis bis zur Spitze. Im Kollektiv der Patienten mit 
Aortenklappenstenose stellte er eine Zunahme der apikalen und Abnahme der basalen Rotation im 
linken Ventrikel fest, welche er auf die Hypertrophie und das Remodeling zurückführte. Nach 
Aortenklappenersatz kam es zu einer signifikanten Abnahme der Rotation apikal und weiterhin 
basal. Letzteres begründeten Johnson et al. mit der Position des Messpunktes in der Nähe des 
Operationsgebietes.  
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Im hier untersuchten Patientenkollektiv könnten sich die niedrigeren radialen und circumferenten 
Spitzengeschwindigkeiten des rechten Ventrikels ebenfalls auf eine Störung der 
Myokardarchitektur zurückführen lassen. Insbesondere die radiale Bewegung des rechten 
Ventrikels der d-TGA-Patienten mit paradoxer Septumbewegung war im Vergleich zum 
Probandenkollektiv deutlich eingeschränkt. Dagegen wiesen die septalen Spitzengeschwindigkeiten 
der Patientenkollektive im Vergleich zum Probandenkollektiv höhere Werte auf. Diese Ergebnisse 
könnten als Kompensationsmechanismus für die verminderte rechtsventrikuläre Bewegung 
verstanden werden, ähnlich wie beim Kollektiv der Patienten mit Aortenklappenstenose (100).  
 
4.4. Vergleich mit der Literatur der MR-tomographischen Phasenkontrasttechnik 
Die Phasenkontrasttechnik zur Quantifizierung der myokardialen Wandgeschwindigkeit findet 
derzeit in Probandenuntersuchungen (78-80) und vorwiegend in der Diagnostik der koronaren 
Herzkrankheit (2, 80) zur Beurteilung eines Infarktareals Anwendung. Allerdings sind die 
Akquirierung und auch die Nachbearbeitung noch recht zeitaufwendig. Die Auswertung der Daten 
nahm in unseren Kollektiven für alle Messpunkte und alle Raumrichtungen zusammen ca. 45 
Minuten pro Patient bzw. Proband in Anspruch.  
Die Arbeitsgruppe von Markl et al. aus Freiburg (78-80) entwickelte eine Methode zur schnelleren 
Auswertung der Daten. Mit dieser ist es möglich, „pixel by pixel“ Geschwindigkeitswerte in allen 
Bereichen des Myokards gleichzeitig in allen drei Orientierungen (longitudinal, radial und 
circumferent) zu erheben. Sie wandten diese Technik bei unterschiedlichen Kollektiven an. Markl et 
al. beschrieben in ihren Arbeiten Unterschiede im Geschwindigkeitsprofil zwischen intaktem, 
hypokinetischem, akinetischem und dyskinetischem Myokard des linken Ventrikels bei Patienten 
nach einem Myokardinfarkt. Sie führten die 2D-Geschwindigkeitsmessungen an mehreren 
Kurzachsenschnitten mittels der Phasenkontrasttechnik von der Herzspitze bis zur Herzbasis durch 
und betrachteten die radiale und die tangentiale (entspricht circumferenter) Orientierung. Die 
ermittelten Geschwindigkeits-Zeit-Diagramme zeigten typische Geschwindigkeitsprofile für die 
einzelnen Myokardkinetiken, die sich vorwiegend in der Geschwindigkeitsamplitude und im 
Geschwindigkeitsrichtungsvektor unterschieden. Sie ließen eine Differenzierung in eine systolische 
und eine diastolische Bewegung erkennen. Eine weitere Differenzierung in eine früh- und 
spätdiastolische Bewegung erfolgte nicht. In der Arbeit von 2002 (80) zeigten Markl et al. 
Kinetikstörungen anhand von Korrelationsanalysen mit Bestimmung des Korrelationskoeffizienten 
zwischen den in den Referenz-Regionen und den in den interessierenden Regionen des Myokards 
gemessenen Geschwindigkeiten.  
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Der Korrelationskoeffizient wurde zur Differenzierung zwischen normokinetischem (positiver 
Korrelationskoeffizient), hypokinetischem (positiver Korrelationskoeffizient), akinetischem 
(Korrelationskoeffizient ≈ 0) oder dyskinetischem Myokard (negativer Korrelationskoeffizient) 
herangezogen. Zusammenfassend ergab eine Kombination aus Korrelationsanalyse und radialer 
Geschwindigkeitsmessung gute Ergebnisse für eine regionale Myokardbewegungsbeurteilung. 
In einem Kollektiv aus 16 Probanden ermittelten Markl et al. (80) systolische Peaks des linken 
Ventrikels von im Mittel 0,03 m/s. In unserem Probandenkollektiv wurden für die systolischen 
Peaks des linken Ventrikels in radialer Orientierung median 0,05 m/s und im Mittel 0,053 ± 0,014 
m/s erreicht. Vergleicht man die Mittelwerte der Spitzengeschwindigkeiten des 
Probandenkollektivs in der Arbeit von Markl et al. mit dem Probandenkollektiv dieser Arbeit, so 
ergaben sich annähernd gleiche Spitzengeschwindigkeiten für die systolische Bewegung der 
Lateralwand des linken Ventrikels in radialer Orientierung.  
Markl et al. betrachteten bei ihrer Geschwindigkeitsmessung die Rotationsbewegung des linken 
Ventrikels, welche in unseren Betrachtungen der FH-Richtung entspricht. Dabei stellte er eine 
gegenläufige Bewegung zwischen Herzbasis und Apex dar, die vorwiegend in der Diastole 
erkennbar war. Die Rotationsbewegung wurde in rad/s angegeben. Die Rotationsbewegung erfolgte 
vorwiegend in der Diastole. So zeigte sich im linken Ventrikel eine Bewegung entgegen des 
Uhrzeigersinns basal und eine Bewegung mit dem Uhrzeigersinn apikal.  
Im vorliegenden Probandenkollektiv konnte keine Differenzierung in S-, E- und A-Welle erfolgen. 
Es wurden somit nur die Peaks für die systolische und diastolische Bewegung ermittelt. Zwischen 
den Geschwindigkeitspeaks in der Systole und in der Diastole waren keine signifikanten 
Unterschiede zu verzeichnen. Die hier untersuchten Patientenkollektive wiesen im Vergleich zum 
Probandenkollektiv nicht signifikant höhere Peaks für die myokardialen Spitzengeschwindigkeiten 
in der Lateralwand des linken Ventrikels in der circumferenten Orientierung auf. Markl et al. 
beschrieben in ihrer Arbeit jedoch eher eine Reduktion der Geschwindigkeiten im Infarktareal beim 
Patientenkollektiv. Möglicherweise stellen in unseren Ergebnissen die tendenziell höheren 
Spitzengeschwindigkeiten in der Lateralwand des linken Ventrikels in AP- (S- und A-Welle), RL- 
(A-Welle) und FH-Orientierung bei Patienten mit angeborenen Herzfehlern einen 
Kompensationsmechanismus für die geringere Bewegung des rechten Ventrikels, insbesondere in 
der diastolischen Bewegung dar.  
Zur Verbesserung der zeitlichen Auflösung der Phasenkontrasttechnik zur Bestimmung 
myokardialer Wandgeschwindigkeiten nutzten Jung et al. (5) die Navigatortechnik. Es ließen sich 
hiermit zeitliche Auflösungen in Größenordnungen der des „tissue Doppler“ erreichen.  
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Sie untersuchten ein Kollektiv aus zwölf gesunden Probanden in Kurzachsenschnitten in basaler, 
mittventrikulärer und apikaler Region in drei Dimensionen (longitudinal, radial und circumferent) 
mit einer zeitlichen Auflösung von 13,8 ms. Mit dieser Verbesserung der zeitlichen Auflösung 
konnte in der frühen Diastole (E-Welle) radial und longitudinal ein biphasisches Muster in der 
basalen und mittventrikulären Region im Geschwindigkeits-Zeit-Diagramm erkannt werden, welche 
in den hier durchgeführten Untersuchungen nicht sichtbar war. Der erste kleine Peak der E-Welle 
entspricht der isovolumetrischen Kontraktionszeit. Eine A-Welle, wie in unseren Kollektiven 
konnte bei Jung et al. nicht eruiert werden, welches mit der Methodik (prospektives Gating) erklärt 
wurde. Wir hingegen arbeiteten mit retrospektivem Gating. Als Nachteil der Navigatortechnik ist 
die lange Akquisitionszeit sowie die Aneinanderreihung vieler Herzzyklen aufzuführen. Bezüglich 
der Absolutwerte der myokardialen Spitzengeschwindigkeiten im linken Ventrikel wurden in dem 
hier untersuchten Probandenkollektiv in allen drei Orientierungen leicht höhere Werte gemessen als 
bei Jung et al., was sich mit der unterschiedlichen Akquisitionsart erklären lässt.  
 
Kvitting et al. (3) beschrieben für die myokardialen Geschwindigkeiten der Lateralwand des linken 
Ventrikels und des Interventrikularseptums, gemessen mit der 3D-Phasenkontrasttechnik,  bei sechs 
Probanden (mittleres Alter 40 Jahre; 25 - 56 Jahre) nur eine geringe Bewegung des Apex. 
Systolisch wiesen die basalen Schichten die höchsten Geschwindigkeiten in der longitudinalen 
Orientierung auf. Kvitting et al. legten für die longitudinale Orientierung positive Zahlenwerte für 
die Bewegungsrichtung des linksventrikulären Myokards in Richtung Apex fest. Bezüglich der 
radialen Orientierung wurden positive Zahlenwerte für die Bewegung in Richtung des Zentrums der 
linksventrikulären Kavität festgelegt. Bewegungen in Richtung des Uhrzeigersinns in der 
circumferenten Orientierung wurden ebenfalls mit einem positiven Zahlenwert versehen. Im 
Gegensatz zu Kvitting et al. wurden hier für das Probanden- und auch für die Patienkollektive 
bezüglich der radialen Orientierung positive Zahlenwerte für die Bewegung des rechten Ventrikels 
in Richtung der rechtsventrikulären Kavität festgelegt. Die Bewegung des linken Ventrikels nach 
intracavitär wurde somit mit negativen Zahlenwerten versehen. Um die radialen Daten beider 
Probandenkollektive vergleichen zu können, müssen somit die Beträge der Geschwindigkeitswerte 
betrachtet werden. Im Vergleich zum vorliegenden  Probandenkollektiv wurden bei Kvitting et al. 
insgesamt geringere Geschwindigkeiten gemessen (s. Tabelle 4.6). Allerdings unterschieden sich 
die beiden Probandenkollektive hinsichtlich des Alters, wobei das Probandenkollektiv von Kvitting 
et al. eine größere Streubreite aufwies. 
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Tabelle 4.6: Vergleich zwischen dem Probandenkollektiv (grau hervorgehoben) dieser Dissertation 
und dem Probandenkollektiv von Kvitting et al. (3) in longitudinaler und radialer Orientierung. Zur 
Vergleichbarkeit wurden nur die Absolutwerte die Beträge aufgeführt. 
Lokalisation Probanden 
Mediane (MW±SD) in cm/s 
(n=11) 
Literatur Kvitting (3) 
Probanden MW±SD in cm/s 
(n=6) 
LV  longitudinal   
S-Welle 6,4 (6,81±2,28) 3,5±1,2 
E-Welle 7,3 (7,51±2,38) 6,9±1,8 
A-Welle 4,0 (3,79±2,44) 2,2±1,4 
LV radial   
S-Welle 5,00 (5,25 ± 1,37) 2,8±0,7 
E-Welle 7,00 (6,74 ± 3,06) 3,2±1,6 
A-Welle 2,10 (2,81 ± 2,07) 0,4±1,0 
IVS longitudinal   
S-Welle 4,9 (5,11±1,61) 3,7±1,2 
E-Welle 7,6 (8,10±1,88) 5,9±0,8 
A-Welle 3,2 (3,81±1,94) 3,1±1,7 
IVS radial   
S-Welle 3,85 (3,96 ± 1,24) 1,4±1,8 
E-Welle 3,90 (4,00 ± 1,33) 0,3±2,5 
A-Welle 2,45 (3,09 ± 2,20) 1,1±1,8 
 
Bezüglich der circumferenten Orientierung konnten Kvitting et al. für ihr Probandenkollektiv eine 
Differenzierung in S-, E- und A-Welle ermitteln. Diese klare Differenzierung zeigte sich hier weder 
im Probanden-, noch in den Patientenkollektiven. Es zeigte sich lediglich eine Differenzierung in 
systolische und diastolische Peaks. Diese lagen im vorliegenden Probandenkollektiv im gesamten 
Herzzyklus höher als von Kvitting et al. beschrieben.  
 
Paelinck et al. (82) untersuchten 18 Patienten mit einer hypertoniesinduzierten linksventrikulären 
Hypertrophie. Die Autoren fanden eine Korrelation zwischen MR-Flussmessung (durch die 
Mitralklappe und im Bereich des linksventrikulären Myokards) und Doppler-Echokardiographie des 
transmitralen Flusses, wobei eine hohe Korrelation zwischen diesen beiden Methoden bezüglich der 
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frühdiastolischen Füllungsphase (E / EA) mit einem Korrelationskoeffizienten von r = 0,89 ermittelt 
wurde. Bezüglich der spätdiastolischen Phase wurden in der MRT geringere Werte als in der 
Dopplerechokardiographie gemessen. In der vorliegenden Arbeit zeigten sich im Vergleich mit dem 
„tissue Doppler“ für die frühdiastolische Bewegung (E-Welle) nur eine mäßige, systolisch (S-
Welle) jedoch eine gute Korrelation  (Kapitel 4.2.).  
 
In der Dissertationsarbeit von Dr. med. Adrian Obladen (108) erfolgte eine Bestimmung der 
radialen myokardialen Geschwindigkeiten bei einem Kollektiv aus dreizehn Probanden und  38 
Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie. Die Kollektive bestanden teilweise aus denselben 
Probanden bzw. Patienten. Die Messungen erfolgten ebenso wie bei dieser Arbeit mittels 
Phasenkontrasttechnik im Vierkammerblick. Die Auswertungssoftware unterschied sich zwischen 
beiden Arbeiten. So verwendete Dr. med. Obladen ein „Cardiac Tool“ (Programm: Matlab), 
welches eine Segmentierung der Ventrikel und eine Unterteilung des Myokards in je vier 
Abschnitte möglich machte. Es wurden eine Farbcodierung und eine vektorgraphische Darstellung 
aufgezeigt und die Mittelwerte und Standardabweichungen der myokardialen Geschwindigkeiten 
ermittelt. In der hier vorliegenden Dissertationsarbeit erfolgte eine Messung in drei Punkten AV-
klappennah in der rechtsventrikulären freien Wand, in der linksventrikulären Lateralwand und im 
Interventrikularseptum im Vierkammerblick. Es wurden die Mediane und Mittelwerte, jeweils mit 
Standardabweichungen, ermittelt. Im Gegensatz zu der Arbeit von Dr. med. Obladen, in der die 
radialen myokardialen Geschwindigkeiten ermittelt wurden, erfolgte  in dieser Dissertationsarbeit 
die Messung in drei Orientierungen. Aus den Messungen resultierend wurde eine unterschiedliche 
Einteilung des Patientenkollektivs mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie vorgenommen. Dr. med. 
Obladen teilte die Patienten, im Gegensatz zu dieser Arbeit, in vier Gruppen nach Ausprägungsgrad 
der Pulmonalklappeninsuffizienz und in zwei Gruppen nach Größe des enddiastolischen Volumens 
des rechten Ventrikels ein. In der hier vorliegenden Arbeit wurde das Patientenkollektiv nach 
physiologischer und „paradoxer“ Septumbewegung unterteilt. In beiden Arbeiten wurden teils 
signifikant verminderte myokardiale Geschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels 
im TOF-Kollektiv gemessen. Dr. med. Obladen ermittelte signifikant geringere Geschwindigkeiten 
insbesondere in den medialen und apikalen Segmenten sowohl systolisch als auch diastolisch. In 
der hier vorliegenden Arbeit wurden die prozentual größten Geschwindigkeitsreduktionen 
diastolisch in radialer, aber auch in longitudinaler Orientierung gemessen. Die größte systolische 
Geschwindigkeitsreduktion wurde in circumferenter Orientierung ermittelt. Diese Messungen 
erfolgten nur basisnah.  
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In beiden Arbeiten konnten Myokardfunktionsstörungen bei Patienten mit korrigierter Fallot´scher 
Tetralogie mittels unterschiedlicher Auswertungssoftware detektiert werden. Durch einen hohen 
zeitlichen Aufwand der Auswertung sind beide Methoden im Moment jedoch noch limitiert. 
 
4.5. Diskussion zu den eigenen Kollektiven 
Mittels der Phasenkontrasttechnik konnten im MRT neben der longitudinalen auch die radialen und 
circumferenten Wandgeschwindigkeiten gemessen werden. Es ergab sich für das 
Probandenkollektiv eine gegenläufige Bewegungsrichtung von der Lateralwand des linken und der 
freien Wand des rechten Ventrikels. Das interventrikuläre Septum bewegte sich auf die Lateralwand 
des linken Ventrikels zu und sorgte somit für eine effektive Kontraktion des linken 
Systemventrikels.  
Für das Kollektiv der Patienten nach einer Vorhofumkehroperation einer d-TGA, bei denen eine 
Druckbelastung des rechten Ventrikels im Vordergrund steht, konnte aufgrund der Ergebnisse in 
radialer Orientierung eine Einteilung in zwei Subgruppen (Patienten mit physiologischer (IVS+) 
und mit „paradoxer“ Septumbewegung (IVS-)) vorgenommen werden. Bei 50% der Patienten 
konnte eine sogenannte „paradoxe“ Septumbewegung festgestellt werden. Das heißt, anders als im 
Probandenkollektiv erfolgte die Septumbewegung in Richtung auf die freie Wand des rechten 
Ventrikels zu. Da der rechte Ventrikel bei d-TGA-Patienten nach einer Vorhofumkehroperation als 
Systemventrikel dient, könnte diese Art der Septumbewegung zu einer verbesserten Globalfunktion 
des rechten Ventrikels führen und für dieses Kollektiv somit „physiologisch“ sein. Dies zeigte sich 
beim Vergleich der rechts- und linksventrikulären Auswurffraktionen zwischen den beiden 
Subgruppen der d-TGA-Patienten. D-TGA-Patienten mit „paradoxer“ Septumbewegung zeigten 
tendenziell eine bessere RV-EF und eine schlechtere LV-EF als d-TGA-Patienten mit der Art der 
Septumbewegung, wie sie im Normalkollektiv zu finden war.  
 
Im Kollektiv der Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie zeigte sich in einem Drittel der 
Fälle ebenfalls diese „paradoxe“ Septumbewegung. Diese Patienten wiesen jedoch tendenziell eine 
geringere Auswurffraktion des linken Ventrikels (Systemventrikel) auf als die Patienten mit 
physiologischer  Septumbewegung. Diese „paradoxe“ Bewegung des Septums scheint somit für die 
Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie, bei denen der linke Ventrikel als Systemventrikel 
dient, nachteilig zu sein. Möglicherweise könnte dies ein Prädiktionsparameter für die Entstehung 
einer Herzinsuffizienz sein. Andererseits wurden bei den TOF-Patienten mit „paradoxer“ 
Septumbewegung im Vergleich zu Patienten mit physiologischer Septumbewegung tendenziell 
höhere pulmonale Regurgitationsfraktionen ermittelt, die zu einer erhöhten Volumenbelastung 
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führten, auch im Sinne von höheren rechtsventrikulären Schlagvolumina. Die „paradoxe“ 
Septumbewegung scheint bei Patienten mit korrigierter Fallot´scher Tetralogie somit eine Folge der 
höheren Volumenbelastung des rechten Ventrikels durch eine hohe Regurgitation über der 
Pulmonalklappe zu sein. Die rechtsventrikuläre Auswurffraktion wird dadurch jedoch im Gegensatz 
zu den Patienten nach Vorhofumkehroperation nicht verbessert. Diese ist bei  TOF-Patienten mit 
„paradoxer“ Septumbewegung tendenziell geringer als im TOF-Kollektiv mit physiologischer 
Septumbewegung.  
Mit Messungen der myokardialen Wandgeschwindigkeit könnten möglicherweise für Patienten mit 
vorwiegender Volumenbelastung des rechten Ventrikels zusätzliche Informationen über die 
Hämodynamik gewonnen werden. So könnte möglicherweise frühzeitiger eine Indikationen zum 
Pulmonalklappenersatz gestellt werden, als durch alleinige Messung der pulmonalen Regurgitation 
und volumetrischer Parameter. Vielleicht könnte dadurch eine erhebliche Dilatation des rechten 
Ventrikels vermieden werden. 
 
Die Richtung bzw. die Quantifizierung der Septumbewegung scheint für das d-TGA- und das TOF-
Kollektiv von großer Wichtigkeit bezüglich der rechts- und linksventrikulären 
Globalfunktionsparameter (EF, Volumina) zu sein und ihre Messung dient der  Vervollständigung 
der Beschreibung der hämodynamischen Verhältnisse. Sie hat für Patienten mit einer 
Druckbelastung (d-TGA) andere Vor- und Nachteile als für Patienten mit einer Volumenbelastung 
(TOF) des rechten Ventrikels. 
 
Aus anatomischen Studien ist bekannt, dass das Interventrikularseptum aus zwei Bestandteilen 
besteht, dem linksventrikulären und dem rechtsventrikulären Anteil (101). Bei Herzgesunden ist 
mittels bildgebender Verfahren häufig nicht zwischen diesen beiden Anteilen zu unterscheiden. 
Kommt es bei Patienten jedoch zu einer Hypertrophie des einen oder anderen Anteils, ist es 
teilweise möglich, mittels Echokardiographie oder MRT eine Trennlinie zwischen den beiden 
Bestandteilen zu erkennen. Boettler et al. bzw. Feigenbaum et al. beschrieben dies z. B. bei 
Patienten mit massiv hypertrophiertem Septum (102). Feigenbaum et al. konnten mittels 
Echokardiographie eine helle Linie in der Mitte des Interventrikularseptums erkennen, das die 
Autoren als „echo of unknown origin“ beschrieben. Die Rolle des Interventrikularseptums 
bezüglich der Ventrikelinteraktion ist bislang noch nicht vollständig ermittelt. Einige Autoren 
gehen davon aus, dass diese Interaktion auf das zweigeteilte Septum zurückzuführen ist, andere 
wiederum sehen die Effekte der freien Wand des kontralateralen Ventrikels als Ursache der 
Ventrikelinteraktion (102). Boettler et al. untersuchten mittels Echokardiographie bei einem 
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Kollektiv aus 30 herzgesunden Probanden Unterschiede bezüglich „Strain“, „Strain rate“, Dicke 
und Verdickung zwischen den beiden Bestandteilen des Septums. Sie fanden signifikante 
Unterschiede zwischen dem rechtsventrikulären und linksventrikulären Anteil des Septums 
bezüglich des radialen „Strains“, der „Strain rate“, der Dicke und Verdickung. Hierbei wies der 
linksventrikuläre Anteil jeweils die höheren Werte auf. Bezüglich der longitudinalen „Strain rate“ 
und des „Strain“ fanden sich keine signifikanten Unterschiede. Mit dieser Information ist es 
möglicherweise erklärbar, warum bei Patienten, bei denen der rechtsventrikuläre Anteil des 
Septums hypertrophiert ist (d-TGA-Patienten), systolisch und enddiastolisch tendenziell höhere 
Geschwindigkeiten im Interventrikularseptum gemessen wurden als im Probandenkollektiv. Das 
Septum scheint somit bei diesen Patienten eine Schlüsselrolle für die Funktion des Systemventrikels 
einzunehmen. Eine mögliche Erklärung für Unterschiede bezüglich der  Spitzengeschwindigkeiten 
des IVS zwischen beiden Subgruppen der d-TGA-Patienten wäre, dass bei Patienten mit 
„paradoxer“ Septumbewegung möglicherweise eine schnellere Bewegung des Septums nicht nötig 
ist, da die Bewegung schon in Richtung auf die freie Wand des rechten Systemventrikels erfolgt. 
Bei Patienten mit physiologischer Septumbewegung, bei denen der Hauptgeschwindigkeitsvektor 
auf die Lateralwand des linken Ventrikels zielt, ist vielleicht für eine Verbesserung der Funktion 
des Systemventrikels eine Erhöhung der septalen Geschwindigkeiten notwendig. Möglicherweise 
wurden deshalb in der Subgruppe mit  physiologischer Septumbewegung systolisch signifikant 
höhere septale Geschwindigkeiten gemessen.  
Sowohl eine rechtsventrikuläre Druck- als auch Volumenbelastung scheinen zu reduzierten 
Wandgeschwindigkeiten in der freien Wand des rechten Ventrikels zu führen, wirken sich jedoch 
teilweise unterschiedlich stark in den drei räumlichen Orientierungen bei beiden 
Patientenkollektiven auf systolische und diastolische Phase aus. Beim Vergleich vom d-TGA- und 
TOF-Kollektiv ergaben sich die größten Reduktionen der rechtsventrikulären 
Wandgeschwindigkeiten im d-TGA-Kollektiv, hier insbesondere diastolisch in longitudinaler 
Orientierung (Abb. 3.15 und 3.16). Radial bestanden zwischen beiden Patientengruppen keine 
signifikanten Unterschiede bezüglich der frühdiastolischen Geschwindigkeitsreduktion im rechten 
Ventrikel. Somit scheint die longitudinale Komponente den größten Unterschied zwischen 
Patienten mit rechtsventrikulärer Druckbelastung und jenen mit rechtsventrikulärer 
Volumenbelastung auszumachen. Für die systolische Wandbewegungseinschränkung des rechten 
Ventrikels scheint vor allem die circumferente Komponente die entscheidende zu sein, auch hierbei 
war das d-TGA-Kollektiv (Reduktion um 50%) stärker betroffen als das TOF-Kollektiv (Reduktion 
um 34%).  
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Bei beiden Patientenkollektiven war insbesondere radial eine Reduktion der linksventrikulären 
Wandgeschwindigkeit in der frühen Diastole zu erkennen. Hierbei zeigten Patienten mit einer 
rechtsventrikulären Druckbelastung höhere Geschwindigkeitseinschränkungen (26%) als jene mit 
einer rechtsventrikulären Volumenbelastung (19%). Interessanterweise zeigte sich beim d-TGA-
Kollektiv im linken Ventrikel eine Erhöhung der systolischen Wandgeschwindigkeiten in allen drei 
Orientierungen und im Interventrikularseptum vor allem circumferent. Somit könnten der linke 
Ventrikel in allen Orientierungen und das Interventrikularseptum in circumferenter Orientierung ein 
Potential zur systolischen Kompensation für eine globale Einschränkung der rechtsventrikulären 
Bewegung bei d-TGA-Patienten aufweisen.  
Beim TOF-Kollektiv scheint eher das Interventrikularseptum eine Rolle in der Kompensation einer 
reduzierten rechtsventrikulären Wandbewegung zu spielen. Bei diesen Patienten waren septal in 
allen Orientierungen systolisch höhere Wandgeschwindigkeiten nachweisbar. In longitudinaler 
Orientierung wurden frühdiastolisch nur minimal geringere Geschwindigkeiten im Septum der 
TOF-Patienten gemessen, wohingen bei d-TGA-Patienten diese Bewegung um 29% signifikant 
eingeschränkt war.  
Dies stützt weiterhin die These, dass besonders das Interventrikularseptum eine Schlüsselrolle im 
Kompensationsmechanismus für eine verschlechterte rechtsventrikuläre Wandbewegung spielt. In 
longitudinaler und radialer Orientierung scheint die Möglichkeit zur systolischen septalen 
Kompensation bei Patienten mit einer rechtsventrikulären Volumenbelastung (TOF) ausgeprägter 
zu sein als bei jenen mit einer rechtsventrikulären Druckbelastung (d-TGA). In circumferenter 
Orientierung scheint eher im d-TGA-Kollektiv ein höheres Potential zur systolischen septalen 
Kompensation zu bestehen. 
 
Korrelationsanalysen zeigten im Probandenkollektiv hohe Korrelationen der myokardialen 
Spitzengeschwindigkeiten des linken Ventrikels mit den linksventrikulären Parametern wie LV-
MMI und LV-ESVI. Diese betrafen vor allem die diastolische Bewegung in allen drei 
Orientierungen (A-Welle in AP und RL bzw. Diastole in FH). Die Ermittlung myokardialer 
Spitzengeschwindigkeiten kann somit wichtige Erkenntnisse nicht nur über systolische, sondern 
auch und vor allem über insbesondere regionale diastolische Funktionen liefern. Da bei Probanden 
ein linker Systemventrikel vorliegt, zeigten sich dort die höchsten Korrelationen der 
Wandgeschwindigkeiten mit volumetrischen Parametern. 
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Für das Kollektiv der d-TGA-Patienten ergaben sich Korrelationen sowohl mit den links-, als auch 
mit den rechtsventrikulären Volumenindices und Muskelmassenindices. Dabei nahm auch hier die 
Hämodynamik eine Schlüsselrolle ein. Patienten mit physiologischer Septumbewegung, d.h. der 
gleichen Bewegungsrichtung des IVS wie im Probandenkollektiv, zeigten in longitudinaler 
Orientierung Korrelationen vor allem mit den linksventrikulären volumetrischen Parametern. 
Patienten mit paradoxer Septumbewegung wiesen Korrelationen eher mit rechtsventrikulären 
volumetrischen Daten auf. Wie schon im Ergebnisteil aufgeführt, kann diese „paradoxe“ 
Septumbewegung von Vorteil für die Globalfunktion der d-TGA-Patienten sein, da bei ihnen ein 
rechter Systemventrikel vorliegt. Dennoch ließen sich in der freien Wand des rechten Ventrikels im 
gesamten d-TGA-Kollektiv insgesamt geringere Wandgeschwindigkeiten messen als im 
Probandenkollektiv. Der rechte Ventrikel ist für eine vorwiegende Druckbelastung, wie sie bei 
diesen Patienten mit der Rolle des rechten Systemventrikels vorliegt, anatomisch nicht ausgestattet, 
da der rechte Ventrikel normalerweise eine geringere Wanddicke, aber auch eine andere Anordnung 
der Muskelfasern im Vergleich zum linken Systemventrikel ausweist.  Eine „paradoxe“ 
Septumbewegung kann dies nur bedingt kompensieren.  
Bei TOF-Patienten liegt ein linker Systemventrikel vor. Jedoch spielt auch bei diesen Patienten der 
rechte Ventrikel eine Schlüsselrolle. Operationsbedingt kommt es bei der Mehrheit der Patienten zu 
einer Entwicklung und einem Fortschreiten einer Pulmonalklappeninsuffizienz, welche in einer 
Volumenbelastung des rechten Ventrikels resultiert. Die Pulmonalklappeninsuffizienz zeigte im 
Kollektiv der TOF-Patienten mit „paradoxer“ Septumbewegung die höchsten Korrelationen mit 
rechtsventrikulären Wandgeschwindigkeiten vor allem in der diastolischen Phase der 
Myokardbewegung in radialer Orientierung. Somit scheint eine Zunahme der 
Pulmonalklappeninsuffizienz für die Entwicklung einer „paradoxen“ Septumbewegung förderlich 
zu sein. Diese „paradoxe“ Septumbewegung ist jedoch bei TOF-Patienten, die einen linken 
Systemventrikel besitzen, selbst für die Globalfunktion des rechten Ventrikels nicht dienlich. Die 
Globalfunktion des linken Systemventrikels ist ebenfalls beeinträchtigt. Hieraus könnte man 
folgern, dass eine „ paradoxe“ Septumbewegung einer globalen Herzinsuffizienz Vorschub leisten 
könnte und somit vielleicht als Prädiktionsparameter herangezogen werden könnte. TOF-Patienten 
mit „paradoxer“ Septumbewegung zeigten im Mittel eine geringere RV-EF und auch LV-EF als 
Patienten mit physiologischer Septumbewegung. Dennoch ließen sich für die longitudinale 
Orientierung höhere Korrelationen der rechtsventrikulären volumetrischen Parameter in der Gruppe 
mit „paradoxer“ Bewegung des Interventrikularseptums feststellen. Patienten mit physiologischer 
Septumbewegung zeigten in longitudinaler Orientierung höhere Korrelationen mit den 
linksventrikulären volumetrischen Daten.  
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Die Daten dieser Arbeit machen deutlich, dass es bei beiden Patientenkollektiven, denen eine sehr 
verschiedene Anatomie und Hämodynamik zugrunde liegt, einen wichtigen Zusammenhang 
zwischen regionaler und globaler Funktion gibt, welcher mit Hilfe der Messung myokardialer 
Wandgeschwindigkeiten herausgearbeitet werden kann.  
Dabei kann derzeit keine bevorzugte Korrelation einer bestimmten lokalisierten Geschwindigkeit 
mit einem bestimmten volumetrisch ermittelten Parameter in einem bestimmten Kollektiv 
festgestellt werden. Überraschenderweise liessen sich keine relevanten Korrelationen von links- 
bzw. rechtsventrikulärer Auswurffraktion mit der Höhe der systolischen links- und 
rechtsventrikulären Wandbewegungsgeschwindigkeit nachweisen. 
 
Um eine Aussage über die Herzfunktion beim Kollektiv der Patienten nach operierter d-TGA und 
TOF treffen zu können, müssen sowohl die Globalfunktionen als auch die regionalen 
Besonderheiten, insbesondere die Art der Septumbewegung, in Betracht gezogen werden. 
 
Zusammenfassend ist es möglich, mittels der MRT-Phasenkontrasttechnik myokardiale 
Wandgeschwindigkeiten in allen drei Raumrichtungen separat zu ermitteln. Aus verminderten 
Spitzengeschwindigkeiten bzw. quantifizierbaren „paradoxen“ Septumbewegungen können 
regionale Wandbewegungsstörungen und deren mögliche Auswirkungen auf die globale Funktion 
der Ventrikel, auch im Sinne von Prädiktion der Entstehung einer möglichen globalen 
Herzinsuffizienz herausgearbeitet werden.  
 
4.6. Diskussion der Methode, Limitationen und Ausblicke 
Die vorgestellte Methode, mit Hilfe der magnetresonanztomographischen 3D-
Phasenkontrasttechnik im Vierkammerblick regionale myokardiale Wandgeschwindigkeiten zu 
ermitteln, ist zurzeit noch recht zeitaufwendig. Durchschnittlich werden pro Patient ca. 45 Minuten 
zur Auswertung der Messpunkte nahe der AV-Klappenebene im linken und rechten Ventrikel sowie 
im Interventrikularseptum in allen drei Raumorientierungen benötigt. Ziel bei weiteren 
Untersuchungen ist es, die Geschwindigkeiten des gesamten rechten und linken Ventrikels sowie 
des Interventrikularseptums in den drei Raumorientierungen auf einen Blick, „pixel by pixel“ 
abzubilden. Dies könnte sowohl für den Vierkammerblick als auch für die Abbildung in der kurzen 
Achse mit einer besonderen Software, die uns freundlicherweise von der Arbeitsgruppe Markl et al. 
aus Freiburg (2) (79) (80) (4) zur Verfügung gestellt wurde, durchgeführt werden.  
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Markl et al., Kvitting et al. sowie Arai et al. veröffentlichten Ergebnisse für Messungen in der 
kurzen Achse schon für ein Normalkollektiv bzw. für Patienten nach einem Myokardinfarkt (2) (3, 
103) (Kapitel 4.3.). Analog zu dieser Methode könnten so bei angeborenen Herzfehlern 
Unterschiede bzw. Pathologien im Bewegungsmuster einzelner Wandregionen schnell erfasst und 
so in die klinische Routine einbezogen werden. Für den echokardiographischen „tissue Doppler“ 
wurde dieses Ziel der klinischen Einbindung schon erreicht. Jedoch ist der Ultraschall abhängig 
vom Schallfenster der Patienten, sowie von der Erfahrung des Untersuchers. Weniger untersucher- 
und patientenabhängig könnte sich die neue Methode der MR-gestützten Geschwindigkeitsmessung 
gestalten. Somit könnte als Ergänzung zu der bei vielen Patienten mit angeborenen Herzfehlern 
routinemäßig durchgeführten MRT eine Bestimmung regionaler Wandgeschwindigkeiten von 
Vorteil sein, z.B. zur Bestimmung für die Eignung zu einer Resynchronisationstherapie bei 
Patienten mit angeborenen Herzfehlern. In diesem Zusammenhang könnte eine Verbesserung der 
Methode, wie oben erwähnt, das Zeitmass der Auswertung der myokardialen 
Wandgeschwindigkeiten erheblich verkürzen und so in die Routinediagnostik mittels MRT Einzug 
erhalten. Ein Problem besteht derzeit allerdings noch in der geringeren zeitlichen Auflösung des 
MRT gegenüber dem „tissue Doppler“. Mit der Entwicklung neuer, schnellerer Sequenzen mit einer 
höheren Phasenanzahl könnte diesem Problem vielleicht in Zukunft abgeholfen werden. Es könnten 
weitere Parameter, wie z. B. der im „tissue Doppler“ ermittelbare „atrial kick“, in Zukunft vielleicht 
auch mit der MRT erfasst werden. Erste Ergebnisse wurden aus der Arbeitsgruppe von Markl et al. 
bekannt (5), wie bereits in Kapitel 4.4 beschrieben. Ähnliche Ergebnisse bestätigte die 
Arbeitsgruppe um Delfino et al. (6), die ebenfalls eine Verbesserung der zeitlichen und räumlichen 
Auflösung MR-tomographisch bestimmter myokardialer Wandgeschwindigkeiten mittels der 
Navigator-Technik erzielte (zeitliche Auflösung ca. 35 ms).  
Zusammenfassend ist anzumerken, dass eine 3D-Geschwindigkeitsmessung im Myokard mittels 
MRT möglich ist, jedoch noch Verbesserungen der Methode notwendig sind. Gerade bei 
angeborenen Herzfehlern ist es wichtig, die häufig eingeschränkte diastolische Funktion der 
Patienten schnell und detailliert zu erfassen, wofür diese Methode in Zukunft vielleicht einen 
wertvollen Beitrag leisten kann. Hierfür ist jedoch noch eine Verbesserung der zeitlichen Auflösung 
sowie eine Verbesserung und Vereinfachung des Postprocessings notwendig. 
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